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ÖZET 
 

 

Gebelik Beslenmesinin ve Vücut Kitle İndeksi Değişikliklerinin Makrozomi 

ile İlişkisi 

 

AMAÇ: Gebelik süresince vücut kitle indeksi (VKİ) değişimlerinin makrozomi 

tahminindeki yerini ve makrozominin gebelik beslenmesi ile ilişkisini göstermek 

amaçlandı.  

 

YÖNTEM: Çalışma Antakya merkeze bağlı 18 600 nüfuslu Serinyol beldesinde 

bulunan 5 aile hekiminin çalıştığı 2 aile sağlığı merkezinde 1 Ağustos 2012 ve 1 

Ağustos 2013 tarihleri arasında takip edilen gebelerde yapıldı. 1 yıllık dönemde 

doğum yapması beklenen her gebe için doldurulmak üzere gebe takip formu 

oluşturuldu. Aşikar diabetes mellitus, gestasyonel diabetes mellitus veya 

hipertansiyon hastalığı olanlar, kayıtları eksik olanlar, bu dönem içerisinde kaydını 

başka yere aldıranlar, çoğul gebeliği olanlar, 37 haftadan önce doğum yapanlar, 

ölü doğum yapanlar ve çalışmaya dahil olmak istemeyenler çalışma dışı bırakıldı. 

 

BULGULAR: 1 yıllık dönemde 328 gebe saptandı, 34 gebe dışlama kriterleri 

nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. Toplamda 294 gebenin sonuçları analiz edildi. 21 

(%7.1) bebek makrozomik idi. 0-6, 6-9 ve 0-9. aylar arası VKİ yüzde değişimi 

makrozomik grupta sırasıyla 9.85 (-13.45-28.07), 7.89 (0-21.54) ve 20.68 (-11.76-

54.39) iken normal grupta sırasıyla 9.25 (-3.75-33.33), 6.57 (0-32.65) ve 17.46 (0-

48) idi. Tüm trimesterlerde makrozomik ve normal grupta yüzde değişimleri 

benzerdi. Makrozomi ile ilişkili risk faktörleri lojistik regresyon modelinde 

incelendiğinde de VKİ yüzde değişimi risk faktörleri arasında bulunmazken 

makrozomik doğum öyküsü ve gestasyonel yaşın 40 hafta ve üzerinde olması 

makrozomi risk faktörleri arasında bulundu. Gebelikte kilo alımı ve 

pregestasyonel VKİ ile makrozomi ilişkisi incelendiğinde ise, makrozomik doğum 

öyküsü (OR:4.184, 1.133-15.385), gestasyonel yaşın 40 hafta ve üzerinde olması 

(OR:3.597, 1.294-10), pregestasyonel VKİ’nin 30 ve üzeri olması (OR:9.346, 

2.532-34.483) ve gestasyonel kilo alımının 15 kg ve üzeri olması (OR:8.197, 

2.525-26.316) makrozomi risk faktörleri olarak bulundu. 

 
SONUÇ: Net kilo alımının ve başlangıç VKİ’nin makrozomi öngörülmesinde 

VKİ yüzde değişimlerine göre daha iyi gösterge olduğu görülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: fetal makrozomi, vücut kitle indeksi, doğum ağırlığı, 

beslenme, obezite 
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ABSTRACT 

 

The Relationship of Macrosomia with Nutrition and Body Mass Index 

Changes During Pregnancy 

 

BACKGROUND and AIM: It is aimed to show the place of body mass index 

(BMI) changes during pregnancy in predicting macrosomia and the relationship of 

nutrition in pregnancy with macrosomia. 

 

METHODS: The study was carried out in Serinyol, a town with 18 600 

inhabitants, on pregnant women who were planned to be followed up between 1 

August 2012 and 1 August 2013, in 2 primary care centers including 5 family 

physicians. In this 1-year period, for every pregnant women a follow-up form 

was created. Exclusion criteria included overt diabetes mellitus, gestational 

diabetes mellitus, hypertansion, charts missing any of the data points, multiple 

gestations, delivery before 37 weeks, delivering dead baby and not wanting to be 

included in the study. 

 

RESULTS: In 1-year period, 328 pregnant women were detected. 34 pregnant 

women were excluded from the study because of the exclusion criteria. Results of 

a total of 294 women were analyzed. 21 (7.1%) infants were macrosomic. BMI 

percentage changes between 0-6, 6-9 and 0-9 months were respectively 9.85 (-

13.45-28.07), 7.89 (0-21.54) and 20.68 (-11.76-54.39) for macrosomic group and 

9.25 (-3.75-33.33), 6.57 (0-32.65) and 17.46 (0-48) for normal group. In all 

trimesters, the percentage changes for both macrosomic and normal groups were 

similar. Risk factors associated with macrosomia examined in logistic regression 

model. Percentage change in BMI was not found to be a risk factor for 

macrosomia, but previous macrosomic birth and gestational age of 40 weeks and 

above were found to be risk factors for macrosomia. After examining the 

relationship of macrosomia with pregnancy weight gain and pregestastional BMI 

with regression model; previous macrosomic birth (OR:4.184 , 1133-15385), 

gestational age of 40 weeks and above (OR:3597 , 1294-10) , pregestastional BMI 

of 30 and above (OR:9.346 , 2532-34483) and gestational weight gain of 15 kg 

and above (OR:8.197 , 2525-26316) were found to be risk factors for macrosomia. 

 

CONCLUSION: Gestational weight gain and initial BMI seem to be better 

indicators than BMI percentage change in predicting macrosomia. 

 

Keywords: fetal macrosomia, body mass index, birth weight, nutrition, obesity 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 
 

 

AĢırı büyük fetüsün ilk kez obstetrik bir problem olarak vurgulanması 

1950‘lerin baĢına denk gelmektedir (1). Aradan dekatlar geçmesine rağmen halen 

dünya çapında iri fetüsün yani makrozominin ortak bir tanımı bulunmamaktadır. Son 

yayınlara göre makrozomi belirli bir sınır değerin üzerindeki doğum ağırlığı olarak 

tanımlanmaktadır. Bu değer yaygın olarak 4000 ve ya 4500 gram olarak 

alınmaktadır. Makrozomi gebelik yaĢından bağımsız bir tanımlama olup bu 

özelliğiyle gebelik yaĢına göre büyük bebek (large for gestational age= LGA) 

tanımından ayrılmaktadır (2). Maternal kilo alımı, maternal diyabet, makrozomik 

bebek öyküsü gibi çeĢitli risk faktörleri mevcut olmasına rağmen etyolojiye yönelik 

net bilgiler henüz tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Epigenetik faktörler konuya ıĢık 

tutacak güncel bilgiler sunmaktadır. 

 

Makrozomi perinatal tıbbın üzerinde önemle durduğu ve bu alanda çalıĢan 

hekimlerin sıklıkla karĢılaĢtığı patolojilerden biri olan diabetes mellitus (DM) ve 

gebelik konusunda fetal açıdan en büyük komplikasyonlardan biridir. Son yüzyılda 

tıp alanındaki büyük geliĢmelere rağmen gebeler ve hekimler halen bazı perinatal 

komplikasyonlarda risk artıĢına neden olması açısından makrozomik bebek doğumu 

kaygısı yaĢamaktadır.  Bu riskler, uzamıĢ ve ya durmuĢ eylem, operatif vajinal 

doğum, sezaryen doğum, genital yol laserasyonları, postpartum kanama ve uterin 

rüptür gibi maternal riskler; doğum travmasına ya da asfiksiye neden olabilecek 

omuz distozisi ve yeni doğan hipoglisemisi gibi fetal ve neonatal riskler; ve 

bozulmuĢ glukoz toleransı ve obezite geliĢimi, metabolik sendrom geliĢimi, aort 

intima-media kalınlığında artıĢ, sol ventrikül hipertrofisi ve anormal lipid profili gibi 

bebekte uzun dönemde görülebilecek durumları içermektedir (2). Özellikle ülkemiz 

Ģartlarında antenatal bakım hizmetlerinin tam olmaması ve risk gruplarında belli 

merkezlerin dıĢında tarama testlerinin rutin yapılmaması nedeniyle tam bir istatistik 

verilememekle birlikte literatür incelendiğinde fetal makrozominin yüksek perinatal 

morbidite ve mortaliteye neden olduğu açıkça görülebilmektedir (3). Bu olumsuz 
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sonuçlar nedeniyle makrozominin önlenmesi önemlidir. Fakat tüm risk faktörlerinin 

önlenmesi durumunda bile makrozomik infantların %34‘ü herhangi bir risk faktörü 

olmayan annelerden doğduğu için bu aĢamada makrozominin öngörülmesi kati bir 

Ģekilde önem kazanmaktadır. 

 

Günümüzde makrozomiyi öngörmede baĢta ultrasonografi olmak üzere 

maternal tahmin, klinik değerlendirme, manyetik rezonans görüntüleme gibi 

yöntemler mevcuttur, fakat bu yöntemlerin hiçbirinin sensitivitesi ya da spesifitesi 

yüzde yüze yakın değildir. Makrozomi halen büyük oranda öngörülememektedir. 

 

Bu nedenle bu çalıĢmada, her sağlık kuruluĢunda bulunabilecek basit ölçüm 

aletleri ile birinci, ikinci ve üçüncü trimesterde vücut kitle indeksi (VKĠ) 

değiĢimlerinin neonatal makrozominin tahminindeki yerini ve neonatal 

makrozominin gebelik beslenmesi ile iliĢkisi olup olmadığını göstermek 

amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 
 

 

 

2.1.  Makrozomi Tanımı 

 

 

Makrozomi sıklıkla belirli bir sınır değerin üzerinde doğum ağırlığına sahip 

yeni doğanlar için kullanılan bir terimdir (2). Fakat bu sınır değerin kaç olması 

gerektiği konusunda genel bir fikir birliği mevcut değildir. Farklı tanımlamalar 

yapılmaktadır. 4000, 4200 ve ya 4500 gram üzeri doğum ağırlıkları yeni doğan 

makrozomisi tanımlamaları olarak kullanılmaktadır (4). Amerikan Obstetri ve 

Jinekoloji Koleji (ACOG) 4500 gramın üzerinde morbidite oranı hızla arttığı için 

makrozomi tanısında bu değerin sınır değer olarak kullanılmasını desteklemektedir, 

fakat 4000 gram ağırlığın üzerinde bazı morbidite risklerinde artıĢ olduğunu da kabul 

etmektedir (2).  

 

Toplum istatistiklerinde gebelik yaĢına göre 10. ve 90. persentil arası normal 

ağırlık olarak tanımlanmaktadır, fakat makrozominin sınır değerleri bu istatistiklere 

dayanmamaktadır. Ġstatistiksel yaklaĢım kullanıldığında gebelik yaĢına göre 

beklenen ağırlığı 90. persentilin üzerinde olan fetus ya da infantlar LGA olarak 

değerlendirilebilir. Toplumlar arası farklılıklardan dolayı LGA tanımı için her 

ülkenin kendine özel büyüme eğrilerinin kullanılması en iyi yaklaĢım gibi 

görünmektedir (5). Etnik yönden farklı toplumlar arasındaki yeni çalıĢmalar da etnik 

kökeni temel alan farklı büyüme eğrilerinin kullanımını desteklemektedir (6,7).  

 

Çok yaygın olmamakla beraber bazı çalıĢmalarda ponderal indeks (=gram 

cinsinden ağırlık x 100 / santimetre cinsinden boy³) 2.85‘in üzerinde bulunan fetuslar 

LGA olarak değerlendirilmektedir (3). 

 

 

2.2. Makrozomi Sınıflaması 

 

 

Boulet ve arkadaĢları makrozomiyi 3 grup olarak sınıflandırmıĢtır (8). 3000 ile 3999  
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gram arası doğum ağırlığı olan infantlardan oluĢan kontrol grubuyla kıyaslandığında 

4000 ile 4500 gram arası doğum ağırlığı olan infantlar doğum ve yenidoğan 

komplikasyonları ( doğum indüksiyonu, sezaryen doğum ve doğum travması gibi) 

açısından belirgin bir risk altındadır ve birinci derece makrozomi olarak 

adlandırılmaktadır. Ġkinci derece makrozomili infantlar 4500 ve 4999 gram arası 

doğum ağırlığına sahip infantlar olarak tanımlanmıĢtır ve neonatal morbidite  (5. 

dakika Apgar skorunun <3 olması, mekonyum aspirasyonu ve hiyalen membran 

hastalığı gibi) açısından belirgin bir risk altındadır. Üçüncü derece makrozomi 

doğum ağırlığı 5000 gram üzeri olan infantları tanımlamakta olup neonatal mortalite 

açısından önemli bir risk faktörüdür (8). 

 

 

2.3. Makrozomi Sıklığı 

 

 

Dünya genelinde, ülkeler arası büyük farklılıklar olmakla beraber, 4000 gram 

ve üzeri doğum ağırlığı prevalansı yaklasık %9 ve 5000 gram ve üzeri ağırlıktaki 

yenidoğan prevalansı da %0.1 civarındadır (8). Makrozomi oranı farklı toplumlarda 

%5 ile %20 arasında değiĢmektedir (4). GeliĢmekte olan ülkelerde makrozomi 

prevalansı %1-5 arasında olup %0.5 ile %14.9 arası dağılım aralığı vardır (9). En 

yüksek prevalans Ġskandinav ülkelerinde olup doğum ağırlığı 4000 gram üzeri 

olanların oranı %20, 4500 gram üzeri olanların oranı %4-5 civarındadır (4). 

Makrozominin değiĢen prevalansıyla ilgili sınırlı veri olmasına rağmen Çin‘de 

yapılan bir çalıĢmada, 1994 yılından 2005 yılına kadar %6 dan %7.8‘e ulaĢan bir 

artıĢ saptamıĢtır (9). Amerika BirleĢik Devletleri (ABD)‘nde Hastalık Kontrol ve 

Önleme Merkezinin Ulusal Ġstatistiklerinin Derlemesi makrozomi oranının 1996 

yılında %10.2 olduğunu ve sonrasında sürekli azaldığını göstermektedir. 2002 

yılında tüm yeni doğanların %9.2‘si 4000 gram üzerindedir. ABD‘nin aksine 

Danimarka‘da makrozomi oranı artıĢ göstermiĢtir. Oran 1990 yılında %16.7 iken 

1999 yılında %20‘ye yükselmiĢtir (8).  
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ġekil 1. ABD‘de Makrozomi Prevalansı 

 

ABD gibi birkaç istisna dıĢında makrozomi prevalansı dünya çapında artıĢ 

göstermektedir (4). GeliĢmekte olan ülkelerde doğurma çağındaki bayanlarda obezite 

ve diyabet prevalansı arttıkça makrozomik doğumlarda da artıĢ beklenmektedir (9).  

 

Gebelik öncesi ağırlığın ve gestasyonel diabetes mellitusun (GDM) LGA 

bebek prevalansına rölatif katkısı ile ilgili bir çalıĢmada LGA prevalansı GDM‘li 

olmayan normal VKĠ‘li kadınlarda %7.7 ve obez kadınlarda %12.7 bulunmuĢtur. 

LGA prevalansı GDM‘li olan normal VKĠ‘li kadınlarda %13.6 ve obez kadınlarda 

%22.3 bulunmuĢtur (10). 

 

 

2.4. Makrozomi Fizyopatolojisi 

 

 

2.4.1. Fetal Büyüme ve Etkileyen Faktörler 

 

 

Fetal doğum ağırlığı perinatal morbidite ve mortalitenin belirleyici bir 

faktörüdür (11). Ayrıca, doğum ağırlığı ile eriĢkin dönemde baĢlayan hastalıklar 

arasında da güçlü bir iliĢki gözlemlenmiĢtir (12-14). Fetal ağırlığı etkileyen endojen 

ve egzojen durumlar genetik (örneğin; boy), etnik (örneğin; ırk), fizyolojik (örneğin; 

fetal hormonlar, seçili amino asitler, serbest yağ asitleri (SYA), değiĢen glikoz 

metabolizması, vasküler bütünlük), patolojik (örneğin; uterin malformasyonlar, 
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hipertansiyon) ve çevresel (örneğin; yükseklik, yeterli beslenme durumu, 

sosyoekonomik durum) faktörler olarak ayrılabilir (15). 

 

Günümüzde fetüsün büyüme potansiyelinin; fetüs, anne ve plasenta faktörleri 

arasındaki karmaĢık iliĢki ile belirlendiği anlaĢılmıĢ olup fetal, maternal ve plasental 

faktörler aĢağıda anlatılmıĢtır (13,16,17). 

 

 

2.4.1.1. Fetal Faktörler 

 

 

Fetüs tarafından metabolize edilen glikoz direkt olarak fetal büyümeyi etkiler 

(12). Fetal çevre yeterli beslenmeyi sağlamada baĢarısız olursa fetüs buna yanıt verir 

ve uyum sağlar. BozulmuĢ transplasental glikoz transferinin neden olduğu fetal 

hipoinsülinemi, oksijeni ve sonuç olarak doku büyümesini sınırlar (13,18). Bu durum 

genellikle intrauterin büyüme geriliği (IUGR) olan infantlarda görülür. Aksine, fetal 

hiperinsülinemi de makrozomi ile iliĢkilendirilmiĢtir (19). Bazı fetal adaptasyonlar 

fetusu bu dinamik çevre içinde yaĢamaya uygun kılar, fakat araĢtırmalar bu 

adaptasyonların uzun dönemde hipertansiyon ve obezite gibi morbiditelere neden 

olabileceğini göstermiĢtir (20).  

 

Hücre büyümesinin ve farklılaĢmasının genetik kontrolü bebeğin doğumdaki 

büyüklüğünün temel belirleyicisidir. Ayrıca, fetal dolaĢım içindeki insülin ve insülin 

benzeri büyüme faktörleri (IGF) gibi fetal hormonlar besinsel ve metabolik 

göstergelere cevaben substrat uygunluğunu (seçili aminoasitler, SYA ve büyük 

oranda glikoz) düzenlemeye yardımcı olur (15). Fetüste IGF-1 ve IGF-2‘nin fazla ve 

ya az ekspresyonuna neden olan genetik mutasyonlar sırasıyla aĢırı ve ya az fetal 

büyüme ile iliĢkilendirilmiĢtir (12). 

 

 

2.4.1.2. Maternal Faktörler 

 

 

Gebelik öncesinden doğuma kadar olan dönemdeki çeĢitli maternal faktörlerin 

birleĢimi fetal doğum ağırlığının belirlenmesinde rol oynar (17).  Fetal büyüme 

üzerinde rol oynayan maternal faktörler aĢağıda anlatılmıĢtır.  
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2.4.1.2.1. Gestasyonel YaĢ 

 

 

Gebelik süresi direkt olarak fetal doğum ağırlığını belirler (21-24). Doğum 

ağırlığının gebelik yaĢı ile non-lineer olarak arttığı bildirilmiĢtir. En hızlı kilo alımı 

üçüncü trimesterde olur ve 40. haftada tamamen azalır (21). Bu nedenle, kısalmıĢ ya 

da uzamıĢ gebelik süresi direkt olarak yeni doğanın ağırlığını etkiler. Her gebelik 

haftası için doğum ağırlığının 124 gram arttığı gösterilmiĢtir (22).  

 

Preterm doğum 37. gebelik haftasından önce olan doğum olarak tanımlanır 

(25). AraĢtırmalara göre, perinatal ölüm riskinin en düĢük olduğu 38 hafta term 

infant terimine daha uygundur (26). 

 

Diğer taraftan, gestasyon süresinin 42 haftanın üzerinde olduğu postterm 

doğum sıklıkla makrozomi ile bağlantılıdır. Gebelik süresi uzayan bayanlarda 

makrozomik infant doğurma riski 3 ila 4 kat fazladır (27,28).  

 

 

2.4.1.2.2. Fetüsün Cinsiyeti 

 

 

Mevcut bilgiler erkek infantların IUGR riskinin daha düĢük olduğunu ve kız 

infantlardan daha fazla doğum ağırlığına sahip olduğunu göstermektedir (16,17,21-

23,29). Ayrıca erkekler kızlara göre daha uzun boya ve daha büyük baĢ çevresine 

sahiptir (23).  

 

GeliĢmiĢ ülkelerde erkekler kızlardan 124 – 130 gram daha ağırdır (17,22). 

GeliĢmekte olan ülkelerde ise cinsiyetler arası doğum ağırlığı farkı ortalama 100 

gramdan azdır (17,23). Kız infantlarda gebelik yaĢına göre küçük (SGA) olma rölatif 

riski 1.94‘dür (29). 

 

 

2.4.1.2.3. Maternal Boy 

 

 

Maternal boyun fetal doğum ağırlığı üzerine pozitif etkisi olduğu 

gösterilmiĢtir (17,23). Bir bayanın boyu genetik olarak geliĢen fetüsün büyüme 



8 
 

potansiyelini belirleyebilir. Örneklem büyüklüğü 52 371 olan 8 çalıĢmanın 

derlemesine dayanarak maternal boydaki her 1 santimetrelik artıĢın doğum ağırlığını 

7.8 gram etkilediği gösterilmiĢtir (17). BirleĢik krallıkta 1129 olgu ile yapılan daha 

yeni bir çalıĢmada maternal boydaki her 1 cm için doğum ağırlığında 16 gram artıĢ 

olduğu gösterilmiĢtir (22). Boyu 155 cm‘den kısa olan bayanların SGA infant 

doğurma riski neredeyse 3 kat fazladır (29). 

 

 

2.4.1.2.4. Gebeli Öncesi Ağırlık 

 

 

Maternal boyla benzer olarak, bayanların gebelik öncesi ağırlığı fetal doğum 

ağırlığına etki eder. Gebelik öncesi her bir kilogram (kg) ek için fetal doğum 

ağırlığında 9.5 gram artıĢ olabileceği gösterilmiĢtir (17).  

 

Gebelik öncesi kilosu 50 kg‘ın altında olan zayıf bayanlarda SGA infant 

doğurma riski 2 kat fazladır (29). Murakami ve arkadaĢları, düĢük doğum ağırlıklı 

bebek doğurma riskinin VKĠ <18.5 olan bayanlarda 18.5 ile 25 arası olan bayanlara 

kıyasla 3 kat daha fazla olduğunu göstermiĢtir (30). VKĠ‘si 19.8 ile 26 arası olan 

bayanlarla kıyaslandığında, VKĠ‘si fazla olan ya da morbid obez olan bayanların 

makrozomik infant doğurma riski daha fazladır (27).  

 

 

2.4.1.2.5. Maternal Kilo Alımı 

 

 

Gebelikte kilo alımının fetal doğum ağırlığına direkt etkisi vardır (17). Fetüs 

ve plasentanın yeteri kadar büyümesini ve amniyon sıvısının yeterli hacme 

ulaĢmasını sağlamak için gebelik döneminde besin ihtiyacında artıĢ gerektiği 

aĢikardır. Bu nedenle, gebelik süresince 12-16 kg kilo alınması önerilmektedir 

(16,31). Maternal kilo alımı için Tıp Enstitüsünün yeni önerileri tablo 1‘de yer 

almaktadır (32). 
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Tablo 1. Tıp Enstitüsü‘nün Gebelik Döneminde Kilo Alımı Önerileri 

Gebelik Öncesi VKĠ VKĠ (kg/m2) (DSÖ) Toplam Kilo Alımı 

Aralığı (kg) 

2. ve 3. Trimester 

kilo alımı (gr/hft)* 

Zayıf <18.5 12.7 - 18 450 

Normal kilolu 18.5 – 24.9 11.4 – 15.9 450 

Fazla kilolu 25 - 29.9 6.8 – 11.4 273 

Obez > 30 5 - 9 227 

* hesaplamalar 1. trimesterde 0,5-2 kg ağırlık artıĢını varsaymaktadır. 

 

Maternal kilo alımındaki her 1 kg artıĢ için doğum ağırlığında 20.3 gram artıĢ 

olmaktadır (17). Literatüre bakıldığında gebelik döneminde 10 kg‘ın altında yetersiz 

ağırlık artıĢında IUGR ve SGA riski 2 kat artmaktadır: 

<7 kg: IUGR için 1.98 kat (17) 

<8,5 kg: düĢük doğum ağırlığı (DDA) için 1.26 kat (30) 

<10 kg: SGA için 1.75 kat (29) risk artıĢı olmaktadır.  

 

Haftalık 0.2 kg‘dan az ağırlık artıĢı SGA riskini artırmaktadır (33). Yetersiz 

maternal ağırlık artıĢının belirgin bir Ģekilde daha küçük plasental hacimlere neden 

olduğu gösterilmiĢtir. Bu da sonrasında fetal büyüme geriliğine neden olabilir (34). 

 

Gebeliği süresince 14 kg‘dan fazla ağırlık artıĢı olan annelerde DDA‘lı bebek 

doğurma riski yarı yarıya azalır (31). Fakat 12 kg üzerinde maternal ağırlık artıĢı 

postpartum kilo tutulumuna neden olabilir. Bu durum daha çok gebeliğin 1. ve 2. 

trimesterinde alınan ağırlık için geçerlidir; bu nedenle uygun fetal büyüme için ve 

gebelik sonrası kilo tutulumu riskini azaltmak için gebeliğin son dönemlerinde kilo 

alınmasının daha avantajlı olduğu önerilir (35). Gebelik döneminde 20 kg üzerinde 

ağırlık artıĢı makrozomiye katkıda bulunan faktörlerden biridir (36). 

 

 

2.4.1.2.6. Maternal YaĢ 

 

 

Maternal yaĢ direkt olarak doğum ağırlığı ile iliĢkili değildir fakat maternal 

yaĢ ile iliĢkili faktörler doğum ağırlığını etkilemektedir (17). ÇeĢitli çalıĢmaların 

sonuçları çok küçük ve çok büyük yaĢtaki bayanların DDA‘lı bebek doğurma eğilimi 
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olduğunu göstermektedir (31,33,37,38).  

 

Halen kendileri de büyümekte olan adolesan anneler besinler için fetüsle 

yarıĢır. Bu nedenle bu yaĢ grubunda DDA ihtimali artmıĢtır. Dahası, bu yaĢ grubunda 

DDA‘ya neden olabilecek düĢük gebelik öncesi ağırlık, gebelikte yetersiz kilo alımı, 

sigara ve alkol kullanımı gibi istenmeyen faktörler de mevcuttur (31,37).  

 

YaĢı çok büyük olan bayanların DDA‘lı bebek doğurma riski oldukça 

yüksektir. YaĢı 20 ile 29 arasında olan bayanlarla kıyaslandığında 40 yaĢ üstü 

bayanların DDA‘lı bebek doğurma riski neredeyse 3 kat fazladır (31).  

 

 

2.4.1.2.7. Etnik Yapı 

 

 

Dünyanın farklı bölgelerinden toplanan doğum oranı verileri etnik yapının 

doğum ağırlığına bazı etkileri olabileceğini gösterir (17).  

 

DDA riski en düĢük olan grup olmalarının yanında makrozomik infant oranı 

en yüksek olan etnik grup da beyazlardır (28,31).  

 

Uzun zamandır bilindiği üzere Afrikan Amerikanlar en yüksek DDA oranına 

sahiptir (16,31,39-41). ÇalıĢmalar bu toplumda SGA riskinin 2.64 kat fazla olduğunu 

göstermektedir (16,42). Bu durumların nedeni bu toplumda gebelikte sigara içimi 

oranlarının ve gebelikte enfeksiyon ve hipertansiyon insidanslarının fazla oluĢuna 

bağlanabilir (31,39). 

 

Asyalıların IUGR olan bebek doğurma olasılıkları fazladır ve bu durum kısa 

maternal boyun bir sonucu olabilir (39,41). Asyalılar, Afrikan Amerikanlardan sonra 

ikinci en yüksek preterm doğum oranına sahiptir (11). 

 

 

2.4.1.2.8. Parite  

 

 

Birçok çalıĢmada ilk doğan çocuğun daha düĢük ağırlıkta ve daha kısa olduğu 

bulunmuĢtur (22,23). Ġlk çocuktan sonra takip eden her çocukta doğum ağırlığı artar 
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(16,21). Bunun nedeni her doğumda plasenta tarafından daha uygun bir çevrenin 

sağlanması olarak düĢünülmektedir (43). Yeni bilgiler, önceki bebeği makrozomik ve 

ya DDA olanlarda yine aynı perinatal sonuçların tekrarlama olasılığının daha yüksek 

olduğunu gösterir (27,44). 

 

 

2.4.1.2.9. Sigara Ġçimi 

 

 

Gebelikte sigara içimi DDA ve IUGR için önemli bir risk faktörü olup DDA 

ve ya IUGR riskini iki kat artırır (17,45,46). Tüm IUGR vakalarının %18‘i bu 

modifiye edilebilir alıĢkanlığa dayandırılmaktadır (47). Sigara içen ve içmeyen 

annelerin bebeklerinde 142 gram ağırlık farkı saptanmıĢtır (46). Ġçilen sigara sayısı 

ile fetal doğum ağırlığındaki azalma arasında doz bağımlı bir iliĢki vardır (46,48,49). 

Günde 1-10 sigara içen annelerin bebeklerinde ortalama 150 gramlık azalma olurken, 

10 sigaradan fazla içen annelerin bebeklerinde 260 gram azalma gözlenmiĢtir. 

Gebeliğin ikinci ve üçüncü trimesterinde sigara içen annelerin DDA bebek doğurma 

ihtimali daha fazladır (46,48).  

 

Sigara içimi doğum ağırlığını fetal hipoksi, nikotin ve siyanid bileĢenleri ile 

etkiler (46). Artan karbonmonoksit karboksihemoglobin düzeylerini artırarak fetal 

hipoksiye neden olabilir. Böylece fetüse oksijen sağlanması azalır ve plasentaya 

yetersiz kan gider (49). Kronik sigara içicilerinin kordon kanı aminoasitlerin ve 

enzimlerin fetoplasental geçiĢinin bozulduğunu ve muhtemelen bu nedenle fetal 

büyüme geriliğine neden olduğunu göstermektedir (45). Bir iĢtah kapatıcı olan 

nikotin gibi toksik bileĢenlerin uterin vazokonstrüksiyona neden olduğu ve siyanid 

bileĢenlerinin fetal osidatif metabolizmayı bozduğu öne sürülmektedir (50,51).  

 

Sigara içen annelere kıyasla içmeyenlerde makrozomik infant doğurmaya 

hafif daha fazla yatkınlık vardır (27). Sadece sigara içmenin değil, sigara içilen 

ortama maruz kalmanın da DDA ve ya IUGR için risk faktörü olduğuna dair 

çalıĢmalar mevcuttur (46,48). 
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2.4.1.2.10. Maternal Diyabet 

 

 

YaklaĢık 20 yıl önce Pederson tarafından öne sürülen ve Freinkel tarafından 

katkı yapılan yakıt aracılı teratogenez hipotezine göre diyabetik gebeliklerle iliĢkili 

aĢırı fetal büyüme aĢırı maternal glikoz ve diğer yakıtlara bağlı geliĢen fetal 

hiperinsülinizmin bir sonucudur (ġekil 2).  

 

Pregestasyonel diyabetli gebeliklerde pankreas beta hücrelerinin uyarılması 

en erken 11-15. gebelik haftalarında meydana gelir, fakat en büyük etki 28-32. 

haftalarda görülür, çünkü fetüsün adipoz dokuda trigliseritleri depolama yeteneği bu 

dönemde matürasyon kazanır. Maternal diyabette lipidler ve aminoasitler artıĢ 

gösterir ve bu durum makrozomi riski ile koreledir. Arjinin ve lösin gibi 

aminoasitlerin fetal adacıklardan insülin salınımını uyardığı bilinmektedir. Fakat bu 

faktörler rutin olarak ölçülemedikleri ve plazma glikoz düzeyini yansıtmadıkları için 

fetal morbidite ile iliĢkileri aydınlatılamamıĢtır (52).  

 

Hiperinsülinemi sonucunda fetüste insüline duyarlı olan karaciğer, yağ, kas, 

kalp, adrenal bezler ve pankreas gibi dokular hiperplazi ve hipertrofiye uğrar. Beyin, 

böbrek ve femur boyu etkilenmez. Benzer Ģekilde diyabetiklerdeki insulin rezistansı 

ve hipoinsulinemik durum sonucu maternal kullanımı azalan ve dolaĢımda artmıĢ 

olan aminoasitlerin fetusa geçerek insulin sekresyonunu uyarması sonucu fetal 

geliĢim hızlanır (53,54). 

 

 

ġekil 2. Pedersen/Freinkel Hipotezi (55) 

Maternal yakıtların fetal geliĢime etkisi. Pedersen‘in klasik ―hiperglisemi-hiperinsülinemi‖ 

hipotezi maternal insülini uyarıcı etkiye sahip glikoz dıĢı maternal yakıtları da içermesi 

amacıyla modifiye edilmiĢtir. Bu yakıtların hepsi fetüsün büyümesini ve fetal insülin 

matürasyonunu etkileyebilir. Bu formülasyon içinde, fetüste büyüme insülin sensitif 

dokularda insülin insensitif dokulardan daha fazla olacaktır. 
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2.4.1.3. Plasental Faktörler 

 

 

Plasenta, fetal büyüme ve geliĢmenin kilit noktasıdır (13,56-58). Anne ve 

fetüs arasındaki besin değiĢimi plasentada gerçekleĢtiği için optimal intrauterin 

büyüme ağırlıklı olarak optimal plasental fonksiyona bağlıdır (56,58,59). Plasenta, 

fetal büyüme için gerekli olan esansiyel amino asitler, glikoz ve oksijenin 

transportundan sorumludur (13,57). Plasental büyüme ve fetal büyüme arasındaki 

iliĢki aĢağıda anlatılmıĢtır. 

 

 

2.4.1.3.1. Plasental Büyüme 

 

 

Büyüyen fetüsün besinsel ihtiyaçlarını düzenlemek üzere gebeliğin birinci ve 

ikinci trimesterinde plasental büyüme gerçekleĢir (58). Tipik plasental büyüme 

ölçümleri; plasental disk Ģekli, plasental disk çapı ve kalınlığı, umblikal kord 

eklentisinin yeri ve plasental ağırlığı içerir. Plasentanın makroskobik olarak 

büyümesi besin transportu için gereken plasental vasküler sistemin geliĢmesi ve 

dallanmasına izin verir (56).  

 

Gebelik ilerledikçe plasentanın hacminin ve ağırlığının da artması beklenir. 

Plasental hacim plasental büyümenin hız kazandığı ikinci trimesterin baĢında 116 ml 

ve sonunda 359 ml‘dir. Doğumda rapor edilen plasental ağırlıklar 142 gramdan 1200 

grama kadar değiĢmektedir (34,60).  

 

Plasental büyüme plasental fonksiyon ile iliĢkilidir (56). Büyüyen fetüsün 

ihtiyaçlarını karĢılamak için gereken besinlerin transportu düzgün bir plasental 

vasküler geliĢim ile kolaylaĢır (26,57).  

 

Gebelik dönemi boyunca plasentanın besin transferi kapasitesinin artırılması 

için total plasental yüzey alanı dramatik olarak artar (57). Bu nedenle, ağırlık, hacim 

ve yüzey alanı kalınlığı ile karakterize plasental büyümenin fetal büyümeyi 

belirlediği saptanmıĢtır (56-58). 
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2.4.1.3.2. Plasental ve Fetal Büyüme 

 

 

Bazı çalıĢmalar ikinci trimesterdeki plasenta boyutu ile doğumdaki infant 

boyutu arasında iliĢki saptamıĢtır (34,60-62). Ġkinci trimesterdeki hem plasenta 

hacmi hem de plasental büyüme oranı; biparyetal çap, baĢ çevresi, abdominal çevre 

ve femur uzunluğu ile pozitif yönde iliĢkilidir (34).  

 

Ġkinci trimesterin baĢlangıcında ölçülen plasental hacmin doğum ağırlığını 

güçlü bir Ģekilde öngördüğü öne sürülmektedir (60-62). Plasental hacimdeki her 

0.117-0.137 ml artıĢta doğum ağırlığında 1 kg artıĢ olduğu gösterilmiĢtir (60). 

Optimal olmayan plasental büyüme ve geliĢme plasental fonksiyonu aksatabilir ve 

fetal büyümeyi yavaĢlatır (59,63). 

 

 

2.4.1.3.3. Plasental ve Vasküler Patoloji 

 

 

IUGR; plasental ağırlık, plasental yüzey alanı ve plasental kalınlıktaki 

sapmalar ile iliĢkilidir (58,63). Yetersiz plasental geliĢimin plasental vasküler 

geliĢimde değiĢikliklere neden olduğu kaydedilmiĢtir (58). Ayrıca, plasental 

enfarktlar, plasental ayrılma ve plasenta previa da IUGR ile iliĢkilidir (16).  

 

Plasental kitlede azalma fetal hipoksiye ve plasental vasküler geliĢimde 

değiĢikliklere neden olabilir (57,58). Adolesan anneler halen büyüme sürecinde 

oldukları için plasentalarının boyutu daha küçüktür (31,37). Küçük plasentalar 

suboptimal besin transportuna neden olur ki bu durum adolesan annelerin 

bebeklerindeki yüksek büyüme geriliği eğilimini açıklayabilir (63). Ġlk trimesterdeki 

düĢük maternal kilo alımı 35. haftada daha küçük plasenta ve daha küçük abdominal 

çevre ile iliĢkili bulunmuĢtur (34).  

 

Anormal bir Ģekilde kalın olan plasentanın IUGR ve SGA gibi çeĢitli 

perinatal sonuçlarla iliĢkili olduğunu savunan çalıĢmalar mevcuttur. Burada, 

plasentanın artan kalınlığı nedeniyle plasental direnç ve fetal metabolik ihtiyaçlar 

artar (64). Villuslarda ve intervillöz aralık hacimlerinde azalma olan ve dolayısıyla 

exchange alanları azalan plasentalar IUGR ile iliĢkili bulunmuĢtur (56). 
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Plasental yetmezlik IUGR ile sonuçlanabilir (56,57). Plasental yetmezik 

bulguları bozulmuĢ plasental anjiogenez ve sitotrofoblast proliferasyonunda azalmayı 

içerir (65). DeğiĢmiĢ plasental patofizyoloji ve plasentanın bozulmuĢ besin transfer 

kapasitesi sigara içicilerinde yaygın olarak görülmektedir (45,49,66). Bu durum, 

sigara içimi ile DDA arasındaki güçlü iliĢkiyi açıklayacak delil sunar (17,45,46).  

 

Yukarıda adı geçen plasental sorunlar yetersiz plasental perfüzyon nedeniyle 

intrauterin malnütrisyona neden olabilir (16).  

 

Bu bölümde bahsedilen faktörler değerlendirildiğinde sağlıklı bir bebeğe 

sahip olmak için gereken optimal koĢullar Ģunları içerir; 

 Gebelik yaĢının 38-41 hafta olması 

 Maternal VKĠ 18,5-25 olması 

 Maternal kilo alımının 12-16 kg olması 

 Maternal yaĢın 20-30 yaĢ arası olması 

 Sigasız bir çevrede sigara içmeyen bir anne olmak 

 Ortalama bir ağırlık ve hacimde uygun plasental büyüme ve vasküler geliĢim.  

 

Bu durumlar dıĢındaki istenmeyen durumlar IUGR ve ya makrozomi ile 

sonuçlanabilir (13).  

 

 

2.5. Makrozomi Etyolojisi ve Risk Faktörleri 

 

 

Fetal makrozomi için birçok risk faktörü tanımlanmıĢtır. En güçlü risk 

faktörü, makrozomi insidansında iki kat artıĢa neden olan maternal diyabettir. Risk 

faktörlerinin çoğu gebeler arasında yaygın olarak görülmektedir. Fakat iki ve ya daha 

fazla risk faktörü olduğunda bile makrozomi riski % 32‘dir. Makrozomik infantların 

%34‘ü herhangi bir risk faktörü olmayan annelerden doğmaktadır ve tüm gebelerin 

%38‘inde en az bir adet risk faktörü mevcuttur (67).  

 

Boulet ve arkadaĢlarının 2003 yılında yaptığı bir çalıĢmaya göre, maternal 

obezite, multiparite, makrozomik infant öyküsü, erkek fetüs, maternal doğum 

ağırlığı, paternal doğum ağırlığı, maternal DM, günaĢımı, gebelik öncesi ağırlık/boy, 
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maternal VKĠ, ileri anne yaĢı, etnik yapı, aĢırı maternal kilo alımı, gestasyonel 

hipertansiyon, preeklampsi, uzamıĢ doğum, artmıĢ gebelikler arası süre ve medeni 

durum makrozomi ile iliĢkili risk faktörleri arasındadır (68).  

 

ACOG‘nin yayınladığı kılavuza göre makrozomi risk faktörleri önem sırasına 

göre tablo 2‘de verilmiĢtir (69). 

 

Tablo 2. Makrozomik Doğum Olasılığını Artıran Risk Faktörleri 

DM 

Makrozomik doğum öyküsü 

Maternal gebelik öncesi ağırlık 

Gebelikte kilo alımı 

Multiparite 

Erkek fetüs 

40 hafta üstü gestasyonel yaĢ 

Etnik yapı 

Maternal doğum ağırlığı >4000 gram 

Maternal uzun boy 

<17 anne yaĢı 

(+) yükleme testi sonrası (-) OGTT 

OGTT: oral glukoz tolerans testi 

 

Pratik olarak makrozomi nedenlerini değiĢtirilebilen ve değiĢtirilemeyen 

faktörler olarak ikiye ayırabiliriz. 

 

 

2.5.1. DeğiĢtirilemeyen Faktörler 

 

 

2.5.1.1. Genetik Faktörler 

 

 

Genlerin doğum ağırlığına rölatif katkısı %25-80 olarak tahmin edilmektedir 

(70,71). Ġnsülin, IGF ve reseptörlerinin genleri fetal büyümeyi etkilemeye aday 

genlerdir (70).  

 

Epigenetik regülasyon kavramı ile, fetal yaĢam dönemindeki besinsel ve diğer 

çevresel faktörlerin genlerdeki uzun süreli ekspresyonu değiĢtirebileceği belirgin 

hale gelmiĢtir (72). Epigenetik regülasyon besinler gibi çevresel faktörlerin gen 

ekspresyonunda uzun süreli (yıllar ve dekadlar) değiĢikliklere neden olabileceği 

anlamına gelmektedir. 
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Plasentasyon sürecinde fetal büyümeyi etkileyen genetik faktörlerin kapsamı 

henüz çözümlenememiĢtir. Fakat ―imprinted genler‖in fetüse giden besin 

kaynaklarının düzenlenmesinde rolü olduğuna dair kanıtlar vardır (73). Ġmprinted 

genler, feto-plasental dokularda ebeveynlerden gelen genlerden sadece birinin 

eksprese olduğu anlamına gelir. Örneğin, IGF-2‘yi kodlayan gen imprinted (sadece 

paternal gen eksprese olur) bir gendir. IGF-2 plasental büyümenin ve plasental besin 

transferi yeteneğinin önemli bir belirleyici faktörü gibi görünmektedir (74). Besinler 

ile gen aktivitesi arasındaki etkileĢime baĢka bir örnek de maternal glikoz 

metabolizmasının plasental gen ekspresyonunu etkileyebileceğidir (19,75).  

 

AĢırı büyüme sendromları gibi bazı genetik sendromlar da makrozomi ile 

iliĢkilidir (tablo 3). 

 

Tablo 3. Makrozomi ile ĠliĢkili Genetik Sendromlar (76) 

Beckwith-Wiedeman Makroglossi, omfalosel, makrozomi, kulak kıvrımları 

Marshall-Smith Büyüme ve matürasyonda hızlanma, sığ göz çukurları 

Simpson-Golabi-Behmel Makrosefali, kaba yüz, oküler hipertelorizm, geniĢ 

düz burun, makroglossi, iskelet anomalileri 

Sotos (serebral jigantizm) Büyük boyut, büyük eller ve ayaklar, kötü durum 

Berardinelli lipodistrofisi Lipoatrofi, fallik hipertrofi, hepatomegali, hiperlipemi 

Weaver Makrozomi, hızlanmıĢ iskelet matürasyonu, 

kamptodaktili, sıra dıĢı görünüĢ 

Perlman Polihidramnios, makrosefali, makrozomi, 

viseromegali, dismorfik yüz 

 

 

2.5.1.2. Maternal YaĢ 

 

 

 Ġlk gebelik doğum yaĢı birçok ülkede artmaktadır ve daha yüksek doğum 

ağırlığına katkıda bulunur (4). Gebelik yaĢı 35 yaĢ ve üstü olan bayanlarda 

makrozomik bebek doğurma olasılığı daha fazladır (68). Fakat yapılan bazı 

çalıĢmalarda, özellikle hastane bazlı çalıĢmalarda maternal yaĢ ile makrozomi 

arasında iliĢki bulunamamıĢtır (23). 
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2.5.1.3. Maternal Boy 

 

 

Birçok çalıĢmaya göre maternal boy yüksek doğum ağırlığının bağımsız bir 

belirleyici faktörüdür (4). Almanya‘da yapılan bir çalıĢmada, boyu en az 165 cm olan 

bayanların makrozomik infant doğurma riskinin en az 2 kat arttığı bulunmuĢtur. Aynı 

çalıĢmada bu bayanlarda 4000 gram üzeri bebek doğurmanın normal olabileceği de 

öne sürülmüĢtür (77).  

 

 

2.5.1.4. Makrozomik Doğum Öyküsü 

 

 

Makrozomik bebek öyküsü makrozomik infant doğurmak için ileri düzeyde 

anlamlı bir risk faktörüdür (68). 

 

 

2.5.1.5. Parite 

 

 

Fetal makrozomi ile ilgili çalıĢmalar incelendiğinde multipar kadınların 

kontrol grubu ile kıyaslandığında 2-3 kat daha fazla makrozomik doğum yaptığı 

gösterilmiĢtir (78). BeĢ ve ya üzeri canlı doğum makrozomi için bağımsız bir risk 

faktörü olabilir (79,80). 

 

 

2.5.1.6. Fetal Cinsiyet 

 

 

Erkek infantların iki kat daha fazla makrozomik olma ihtimali vardır (27,28). 

 

 

2.5.1.7. Etnik köken 

 

 

Etnik köken doğum ağırlığını etkiler. ABD‘de 1995-1997 tarihleri arasında 

doğan tüm term canlı yeni doğanlarda yapılan bir çalıĢmaya göre LGA‘lı grubun 

büyük bir kısmını beyazlar, kızıldereliler ve Samoalılar oluĢtururken küçük bir 
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kısmını ise siyahlar oluĢturmuĢtur (68). GDM‘lilerde yapılan bir çalıĢmada siyahlara 

(%19) kıyasla Latinlerde (%50) makrozomi oranı daha yüksek bulunmuĢtur (81).  

 

 

2.5.1.8. Gestasyonel YaĢ 

 

 

41. gebelik haftasındaki infantların makrozomik olma riski 3 kat fazla iken 

42. gebelik haftasında doğan infantların makrozomik olma riski 5 kat fazladır (82).  

 

 

2.5.2. DeğiĢtirilebilen Faktörler 

 

 

DeğiĢtirilebilen faktörler daha çok gebelik öncesi maternal antropometrik 

özellikler (VKĠ, maternal vücut kompozisyonu), gestasyonel kilo alımı, maternal 

nütrisyonel alım, fiziksel aktivite düzeyi, sigara içimi ve metabolik parametreleri 

(özellikle maternal glikoz metabolizması ile iliĢkili olanlar) içerir (4). 

 

 

2.5.2.1. Gebelik Öncesi Maternal Antropometrik Özellikler 

 

 

Gebelik öncesi fazla ağırlığın fetal makrozomiye hangi mekanizmayla neden 

olduğu henüz aydınlatılamamıĢtır (83). Danimarkalıların yaptığı bir çalıĢmaya göre 

gebelik öncesi ağırlığın 70-79 kg arasında olması ve 80 kg ve üzerinde olmasının 

makrozomi riskini sırasıyla 1.46 ve 1.91 kat artırdığı gösterilmiĢtir (82). 

 

Gebelik öncesi VKĠ‘nin makrozomik bebek doğurmada bağımsız bir risk 

faktörü olduğu bulunmuĢtur (4). Ġri bebek doğurma riski en yüksek olan kiĢiler obez 

annelerdir. Bir çalıĢmada, annelerin makrozomik bebek doğurma riskinin gebelik 

öncesi VKĠ 25-30 arası olanlarda 1.5 kat ve VKĠ‘si 30 üzeri olanlarda ise 1.9 kat 

arttığı gösterilmiĢtir (84). Yüksek VKĠ‘nin etkisi diyabet ya da glikoz intoleransından 

bağımsızdır (83). Bu nedenle, fetal büyümeyi ve vücut oranlarını etkileyen maternal 

fazla kilo ile iliĢkili ek metabolik faktörlerin olduğu görülmektedir (4). 
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2.5.2.2. Gestasyonel Kilo Alımı 

 

 

Gestasyonel kilo alımı çoğu çalıĢmada gebelik öncesi VKĠ‘den bağımsız 

olarak doğum ağırlığının belirleyici bir faktörüdür (85-87). Gebelik öncesi fazla 

kilolu olmak ve gebelikte aĢırı kilo almak fetal makrozominin anlamlı bir risk 

faktörüdür (88,89).  

 

Gebelik öncesi VKĠ‘si normal olup gebelikte 15.9 kg‘dan fazla kilo alan 

anneler 11.3 ile 15.9 kg arası kilo alan annelerle kıyaslandığında LGA infant 

doğurma riskleri 2.5 kat daha fazladır (90). Yapılan bir çalıĢmaya göre, gebelik 

döneminde alınan her 7 kg için makrozomik infant (4000 gram üzeri) ve LGA infant 

(90. persentil üzeri) doğurma riski sırasıyla 1.7 ve 1.6 kat artmaktadır (91).  

 

 

2.5.2.3. Glikoz Metabolizması 

 

 

Hem pregestasyonel hem de gestasyonel diyabet fetal makrozomi için önemli 

bir risk faktörüdür (92). GDM, maternal VKĠ‘den bağımsız olarak makrozomi risk 

faktörüdür. Fakat diyabetle kıyaslandığında maternal VKĠ‘nin makrozomi riskine 

daha güçlü bir etkisi vardır (4). Diyabet açısından glikoz düzeyi sınır değerin hemen 

altında olan bayanlar diyabetin birçok metabolik özelliklerine sahip olabilirler ve bu 

nedenle artmıĢ fetal makrozomi riski taĢıyabilirler (4). Önceden var olan diyabeti 

olan anneler diyabetik olmayanlardan 2 kat daha fazla makrozomik ve 7 kat daha 

fazla LGA infant doğurma riskine sahiptir (84).  

 

Maternal diyabet özellikle kötü kontrollü olduğu zaman makrozomi yaygın 

olarak görülür. Fetüse besinlerin aĢırı geçiĢi hiperglisemi ve hiperinsülinemi ile ve 

dolayısıyla büyümede artıĢ ile sonuçlanır. Diyabetik anne bebeklerinde makrozomi 

ayrıca artmıĢ ponderal indeksli orantısız büyüme ile iliĢkilidir. Bu bebeklerde 

diyabetik olmayan annelerden doğan makrozomik bebeklere kıyasla göğüs-baĢ ve 

omuz-baĢ oranları, vücut yağ oranı daha fazla olup üst ekstremite deri kıvrımları 

daha kalındır. Bu orantısız makrozomi özellikle omuz distozisi baĢta olmak üzere 

doğum travmaları riskini artırır (93).  
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Gebelerde diğer risk faktörleri kontrol altına alınarak yapılan bir çalıĢmada, 

50 gr tarama testi ve 100 gr OGTT karĢılaĢtırılmıĢ ve 50 gr tarama testi yüksek, 100 

gr OGTT‘si normal olan olgularda makrozomik fetus doğurma ihtimali, 50 gr tarama 

testi sonucu normal olan gebelere göre yüksek bulunmuĢtur (94). BaĢka bir 

çalıĢmada ise sadece bir OGTT değeri yüksek olan gebe kadınlardaki makrozomi 

riski, tüm değerleri normal olan olgulara göre daha yüksek saptanmıĢtır (95). 

Devamlı normoglisemi sağlanması durumunda makrozomi insidansının % 24‘den % 

9‘a indiği görülmüĢtür (94,96-98 ). 

 

 

2.5.2.4. Pre-eklampsi 

 

 

Ġsveç‘te yapılan bir çalıĢmaya göre gebelikte pre-eklampsi geliĢen gebeler 

normal gebelere kıyasla hafif düzeyde yüksek LGA infant doğurma riskine sahiptir 

(99). Aksine, BirleĢik Krallıkta yapılan baĢka bir çalıĢmada pre-eklampsi ile 

makrozomi arasında anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (84).  

 

 

2.5.2.5. Sigara Ġçimi 

 

 

Yapılan çalıĢmalara göre sigara içmeyen bayanlar içenlerden 2 kat daha 

yüksek oranda makrozomik bebek doğurma eğilimindedir (77). Sigara içenlerde ise 

içilen sigaranın miktarıyla makrozomi olasılığı ters orantılıdır (82,84,91).  

 

 

2.6. Makrozomi Komplikasyonları 

 

 

Fetal makrozominin hem fetüs hem de anne için mevcut olan riskleri kısa ve 

uzun dönem riskler olarak ayrılabilir. 

 

 

2.6.1. Kısa Dönem Riskler 
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2.6.1.1. Neonatal Komplikasyonlar 

 

 

Doğum ağırlığı 4000 gram üzeri olan term infantlarda neonatal morbidite 

riski normal doğum ağırlıklı term (2500 ile 3999 gram arası = Average for 

Gestational Age = AGA ) infantlardan daha fazladır. 4000 gr üzerinde doğum ağırlığı 

arttıkça morbiditede artıĢ görülür (68).  

 

AGA infantlarla kıyaslandığında birinci, ikinci ve üçüncü derece makrozomik 

infantlarda sırasıyla doğum travması riski 2, 3 ve 4 kat; 30 dakikadan uzun süreli 

mekanik ventilasyon ihtiyacı 1.19, 1.85 ve 3.96 kat; 5. dakika APGAR skorunun 

3‘ün altında olma riski 1.3, 2 ve 5.2 kat; hyalin membran hastalığı (respiratuar distres 

sendromu) riski 1.15, 1.84 ve 3.7 kat; mekonyum aspirasyon riski 1.28, 1.65 ve 2.61 

kat fazladır. Neonatal mortalite riski AGA infantlara kıyasla sadece 3. derece 

makrozomik infantlarda 2.69 kat fazladır (68). 

 

Arizona yenidoğan yoğun bakım ünitesinde (YYBÜ) 1994 ve 1998 tarihleri 

arasında doğan infantlarda yapılan bir çalıĢmaya göre LGA infantlarda morbiditede 

artıĢ olması sebebiyle LGA infantlar AGA infantlara göre YYBÜ‘yü daha fazla 

kullanmaktadır. Bu çalıĢmada LGA infantların en sık YYBÜ‘ye yatırılma nedenleri 

solunum sıkıntısı (%19), yenidoğanın geçici takipnesi (%16), hipoglisemi (%9) ve 

mekonyum aspirasyonu (%9) olarak hesaplanmıĢtır (100).  

 

 

2.6.1.1.1. Doğum Travması 

 

 

Makrozomi omuz distozisi, brakial pleksus zedelenmesi ve klavikula kırığı 

gibi doğum travmalarına predispozisyon oluĢturur. Makrozomi derecesi arttıkça 

doğum travması riski artar. Makrozomik bebeklerde yapılan bir çalıĢmada 2. derece 

makrozomisi olan bebeklerde doğum travması riski vajinal doğumda sezaryen 

doğuma kıyasla 3 kat fazladır (93).  

 

Makrozomiklerde omuz distosisi ve klavikula kırığı oranı 10 kat artmıĢtır 

(101). Diyabetik olmayan kadınlarda 4500 gr üzeri doğumlarda omuz distosisi % 

9.4-24 oranında görülür (102). 
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2.6.1.1.2. Respiratuar Distres 

 

 

LGA infantlarda solunum sıkıntısı AGA infantlara göre daha fazla görülür 

(68,100). Solunum sıkıntısının nedeni öncelikle artmıĢ respiratuar distres sendromu 

riskidir. Özellikle diyabetik anne bebeklerinde görülür. 

 

LGA infantlarda sezaryen doğum insidansının fazla olmasının yenidoğanın 

geçici takipnesi riskini artırdığı görülmektedir. Almanyada yapılan bir çalıĢmada 

2001 ile 2005 tarihleri arasındaki 240 000 term doğum sonuçlarının analizine göre 

yenidoğanın geçici takipnesi insidansı % 0.59 olup elektif sezaryen doğum en önemli 

risk faktörü olarak bulunmuĢtur. Diğer risk faktörleri arasında SGA, LGA ve erkek 

cinsiyet vardır (103).  

 

 

2.6.1.1.3. Hipoglisemi 

 

 

Makrozomik infantlar intrauterin dönemde normalden fazla miktarda besine 

özellikle glikoza maruz kalır. Sonuç olarak fetüste hiperinsülinemi, oksijen ve glikoz 

kullanımında artıĢ ve oksidatif stres görülür (104,105). Bu anormallikler hipoglisemi, 

polisitemi ve asfiksi gibi perinatal kompliksyonlara neden olabilir. 

 

Doğumda plasental glikoz kaynağı kesildiği zaman makrozomik infantlarda 

hipoglisemi geliĢebilir. Hollanda‘da 1997 ile 2002 tarihleri arasında yapılan bir 

çalıĢmanın verilerine göre hipoglisemi insidansı tüm LGA infantlarda %19 ve annesi 

diyabetik olmayan LGA infantlarda %15 bulunmuĢtur. Hipoglisemiye bağlı nöbet 

tüm LGA infantlarda %0.3 ve annesi diyabetik olmayan LGA infantlarda %0.2 

oranında görülmüĢtür (106). Almanya‘da 887 LGA infantla yapılan baĢka bir 

çalıĢmada, yaĢamlarının ilk 24 saatinde %16‘sında hipoglisemi görülmüĢtür (107). 

 

 

2.6.1.1.4. Polisitemi  
 

 

Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan annelerin iri bebeklerinde AGA 

bebeklere kıyasla polisitemi daha fazla görülmektedir (108). Polisitemi geliĢiminin 
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mekanizması net olarak bilinmemekle birlikte hiperglisemi ve hiperinsülinemi 

nedeniyle artan oksidatif ihtiyaçlar sonucu geliĢen fetal hipoksi sonrası artan 

eritropoietin üretimine dayandırılmaktadır (2). 

 

 

2.6.1.1.5. Perinatal Asfiksi 

 

 

Makrozomik bebeklerde, özellikle diyabetik anne bebeklerinde, perinatal 

asfiksi riski artar. AGA infantlarla karĢılaĢtırıldığında LGA infantlarda düĢük Apgar 

skoru sıklığı daha fazla olduğu için dolaylı olarak LGA infantlarda perinatal asfiksi 

riskinin arttığı söylenebilir. Perinatal asfiksi oluĢumuna katkıda bulunduğu 

düĢünülen faktörler omuz distozisi ile iliĢkili doğum komplikasyonları ve özellikle 

diyabetik anne bebeklerinde görülen fetal hiperglisemi ve hiperinsülinemi nedeniyle 

artan intrauterin oksijen kullanımıdır (93).  

 

 

2.6.1.1.6. Konjenital Anomaliler 

 

 

Minör konjenital anomaliler LGA infantlarda AGA infantlara kıyasla daha 

yaygındır. Latin Amerika‘da iki milyondan fazla doğumu içeren retrospektif bir vaka 

kontrol çalıĢmasında konjenital anomalili 31 897 infanttan 1800 tanesinin 

makrozomik olduğu belirlenmiĢtir. Makrozomi ile iliĢkili en yaygın anomaliler; 1) 

intrauterin deformasyon nedeniyle geliĢen talipes kalkaneovalgus (yumru ayak) ve 

kalça subluksasyonu, 2) vücut kütlesi ve sıvısı ile sonuçlanan ve bu sebeple artmıĢ 

doğum ağırlığına neden olan hidrosefali ve kombine anjiyomatoz ve 3) kahverengi 

olmayan pigmente nevüslerdir (109). 

 

 

2.6.1.1.7. Neonatal Mortalite 

 

 

AGA infantlarla kıyaslandığında neonatal mortalitenin 3. derece 

makrozomide daha yüksek oranda görüldüğü (odds oranı=2.69, 1.91-3.8) 

bildirilmiĢtir (68). Benzer sonuçlar Kanada‘da yapılan bir çalıĢmada kaydedilmiĢ 
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olup AGA infantlarla kıyaslandığında LGA infantlarda ölüm riskinin 2 kat arttığı 

gösterilmiĢtir (110). 

 

 

2.6.1.2. Maternal Obstetrik Komplikasyonlar 

 

 

 Fetal makrozomi ile iliĢkili maternal riskler uzamıĢ doğum, perineal 

laserasyonlar, uterin atoni, anormal hemoraji ve sezaryen doğumdur (4). Doğum 

indüksiyonu normozomik infantlarla karĢılaĢtırıldığında sırasıyla 3., 1. ve 2. derece 

makrozomiklerde artmaktadır (68).  

 

4500 gram üzerinde doğan bebekler 4500 gram altında doğanlarla 

karĢılaĢtırıldığında 3. ve 4. derece perineal laserasyon riski 3-6 kat artmıĢtır. Omuz 

distozisi oluĢması ve/ve ya operatif vajinal doğum yapılması durumunda laserasyon 

riski en yüksektir (4).  

 

Sefalopelvik uyumsuzluk normozomik fetüslerle kıyaslandığında 1. derece 

makrozomiklerde 2.42 kat, 2. derece makrozomiklerde 4.07 kat ve 3. derece 

makrozomiklerde 5.79 kat fazla görülmüĢtür.  

 

Tüm makrozomiklerde sezaryen doğum oranı daha fazladır. 

Normozomiklerde sezaryen doğum oranı %18 iken 3. derece makrozomiklerde bu 

oran %50‘yi bulmaktadır (68). 

 

 

2.6.2. Uzun Dönem Riskler 

 

 

Makrozomik infantlarda uzun dönemde geliĢebilecek sorunlar DM, obezite, 

metabolik sendrom, astım, persistan pleksus hasarı ve kanseri içerir. Bu risklerin 

bazılarında genetik faktörler farklı oranlarda katkıda bulunabilir (4). AĢırı fetal 

büyüme çocukluk çağı kanserleri ve eriĢkin dönem meme ve prostat kanseri ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (111-113) 
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Anne açısından makrozomik bebek doğurmanın uzun dönemde yaratacağı 

riskler persistan perineal defektler ve anal disfonksiyonu içerir (114). 

 

 

2.7. Makrozomi Tanısı 

 

 

Makrozomik fetüslerin doğum Ģeklini belirleme ve vajinal doğumları 

sırasında geliĢebilecek vajinal-perineal laserasyon, sfinkter yırtıkları ve hemoraji gibi 

perinatal morbiditeleri önleme açısından doğru fetal ağırlık tahmini yapılması 

önemlidir.  

 

Makrozomi ve LGA tanısında tekil ve baĢ geliĢli fetüs taĢıyan diyabetik 

olmayan anne fetüslerinde ultrasonografi (USG) en prediktif yöntem olmasına 

rağmen doğuma yakın bir zamanda bile kesin tanı oranı çok yüksek değildir. 29-34. 

gebelik haftalarında yapılan tahmini doğum ağırlığını öngörme değeri çok düĢüktür 

(115,116). Fetal ağırlığın tahmini hangi gebelik haftasında olursa olsun kesin 

olmamaktadır (117).  

 

Tanısal yöntemlerin karĢılaĢtırılması zordur, çünkü verileri elde etmek ve 

analiz etmek için farklı metodolojiler kullanılmıĢtır. Makrozomi tanısı koymada test 

yönteminin kesinliği makrozomik fetüsleri normal ağırlık aralığındaki fetüslerden ne 

kadar iyi ayırabildiğine bağlıdır. Bu nedenle, fetal ağırlık tahmininde kullanılan 

yöntemleri karĢılaĢtırmanın en ideal yolu Receiver-Operator Characteristics (ROC) 

eğrisidir. Ne yazık ki tanısal çalıĢmalarda düzenli olarak kullanılmamaktadır (2).  

 

Makrozomiyi belirlemede kullanılan yöntemler USG, klinik değerlendirme, 

maternal tahmin, manyetik rezonans görüntüleme (MRG), endokrin değerlendirme 

ve kombine yöntemlerdir. 

 

 

2.7.1. Ultrasonografi 

 

 

Fetal ağırlık direkt olarak ölçülebilen bir parametre değildir ve fetal 

biyometrik ölçümlerin bir formül içerisinde birleĢtirilerek hesaplanmasıyla ortaya 
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çıkmaktadır. USG ayrıca patolojik olarak büyük olan infantlarla sağlıklı olarak 

büyük olan infantların ayrımına da izin vermemektedir (118).  

 

Fetal ağırlık tahmininde birçok formül vardır, fakat bu formüller normal 

boyuttaki fetüslerde makrozomik fetüslere göre daha iyi sonuç vermektedir (119).  

 

Genel obstetrik toplumda makrozominin (4000 gram ve üzeri) sonografik 

olarak saptanması üzerine yapılan 14 çalıĢmanın derlemesinde sensitivite %12-75, 

spesifite %68-99 ve pozitif test sonrası posttest olasılığı %17-79 çıkmıĢtır (8).  

 

Abdominal çevre (AC): Makrozomi riskini değerlendirmede en yaygın 

kullanılan ve en güvenilir olan parametredir. Büyüme anormallikleri sıklıkla 

karaciğer boyutundaki değiĢimler ile yansıtıldığı için karaciğerin dahil olduğu kesitte 

ölçüm yapılır. Makrozomi tahmininde en sık kullanılan sınır değerler 35-38 cm‘dir. 

AC ölçümünün sensitivitesi seçilen sınır değere, makrozomi tanımına ve ölçüm 

sırasındaki gestasyonel yaĢa bağlı olarak değiĢir (2).  

 

AC ölçümü iki boyutlu yöntemde (resim 1) ve eliptik yöntemde (resim 2) eĢit 

oranda doğrudur. El ile çizilerek ölçülen abdominal çevrenin (resim 3) doğruluğu 

daha düĢüktür ve bu ölçümden kaçınılmalıdır (120).  

 

 

 

Resim 1. AC ölçümünde iki boyutlu yöntem 
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Resim 2. AC ölçümünde eliptik yöntem 

 

 

Resim 3. AC‘nin el ile çizilerek ölçülmesi 

 

 

Tahmini Fetal Ağırlık (TFA): USG incelemesi TFA hesaplanmasında çeĢitli 

biyometrik parametrelerin ölçümünün oluĢturduğu bir formülü içerir. Yaygın olarak 

biparyetal çap (biparietal diameter= BPD), baĢ çevresi (head circumference= HC), 

AC ve femur uzunluğu (femur length= FL) ‗nin bir kombinasyonu kullanılır. En 

popüler formüller Hadlock ve Shepard formülleridir (2).  

 

Hadlock formülleri: 

 

1. Formül: Log10 BW = 1.3598 + 0.051 (AC) + 0.1844 (FL) – 0.0037 (AC X FL)   

 

2. Formül: Log10 BW = 1.4787 + 0.001837 (BPD)
2
 + 0.0458 (AC) + 0.158 (FL) – 

0.003343 (AC X FL) 
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Shepard formülü: 

 

Log10 BW = -1.7492 + 0.166 (BPD) + 0.046 (AC) -(2.646 [AC X BPD] /100) 

 

Bu formüller içerisinde BPD, FL ve AC yi içeren ikinci Hadlock formülü 

fetal ağırlık tahmininde en doğru sonucu veren formüldür. Shepard formülü ise 

doğruluğu en düĢük formüldür (2).  

 

Makrozominin öngörülmesi konusunda çeĢitli formüller kullanılarak 

hesaplanan TFA ile AC‘nin kıyaslamasının yapıldığı 63 çalıĢmayı içeren sistematik 

bir derlemeye göre iki ölçümün doğruluk oranları benzer bulunmuĢtur (121).  

 

Özellikle makrozomik fetüslerde TFA‘nın doğum tarihi, maternal ağırlık, 

maternal boy ve diyabet varlığına göre ayarlanması daha sensitif ve daha spesifik 

sonuçlar vermektedir (122). 

 

 

2.7.1.1. USG Takibi 

 

 

USG‘de normalden daha büyük bir AC ölçümü özellikle hasta diyabetikse 3-

4 hafta içerisinde tekrar değerlendirilmelidir. Makrozominin varlığı ya da yokluğu ile 

ilgili tahminler genellikle AC de artıĢ gösteren iki baĢarılı USG taraması sonrasında 

yapılmalıdır. Eğer AC 90. persentilin altında kalmıĢsa daha fazla USG 

değerlendirmesi yapmak prediktif değeri artırmaz (123).  

 

 

2.7.2. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

 

 

Teorik olarak makrozominin değerlendirilmesinde MRG üst bir teknik 

olmalıdır, çünkü yağ dokusunu USG‘den daha iyi değerlendirir (124). Bir çalıĢmada, 

gerçek doğum ağırlığı ve MRG ile hesaplanan TFA arasındaki fark %3 iken bu fark 

gerçek doğum ağırlığı ile USG arasında %6.5‘dir (125). BaĢka bir çalıĢma, 

makrozomiden Ģüphelenilen fetüslerde fetal omuz ölçümlerinin MRG‘yle tahmini ile 

gerçek omuz geniĢliği arasında anlamlı bir korelasyon olduğunu göstermiĢtir (126). 
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Bu ölçüm, diyabetik anne infantlarında omuz distozisinin öngörülmesinde faydalı 

olabilir, fakat MRG pahalı bir yöntemdir ve rutin uygulamada yeri yoktur. 

 

 

2.7.3. Endokrin Değerlendirme 

 

 

Sonografik TFA‘nın 4000 gram üzeri olarak hesaplandığı bir çalıĢmada, 

makrozomi için pozitif prediktif değer; glukoz tolerans testi 120 mg/dl üzerinde 

olduğunda %71, 120 mg/dl altında olduğunda %60‘dır. Her iki grup için sensitivite, 

spesifite ve negatif prediktif değerler benzer bulunmuĢtur (127).  

 

 

2.7.4. Maternal Tahmin 

 

 

Bazı çalıĢmalarda, annenin kendi bebeğinin ağırlığını tahmin etmesi klinik ve 

sonografik tahminlerle eĢdeğer ya da daha doğru olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmaların 

çoğu hiç doğum yapmamıĢ kadınlarda yapılmıĢ olup bu kadınların sonraki 

gebeliklerinde tekrarlayan makrozomik doğum riskinde artıĢ saptanmıĢtır. Maternal 

tahmin, daha önce sonografik inceleme yapılmamıĢ olan kadınlara, doğum eylemi 

sırasında yaptırılmıĢtır (2).  

 

 

2.7.5. Klinik Değerlendirme 

 

 

Fetal ağırlık, fetüsün maternal abdomen boyunca leopold manevralarıyla basit 

palpasyonu ve/ve ya fundal uzunluk ölçümü ile klinik olarak tahmin edilebilir. Bu 

değerlendirmeler supin pozisyonda ve mesane boĢken yapılır. 

 

Palpasyonla fetal ağırlık tahminini etkileyen majör faktörler maternal habitus, 

fetal pozisyon, amniotik sıvı miktarı ve en önemlisi muayene eden kiĢinin 

deneyimidir (128,129). Ucuz ve öğrenilmesi kolay olmasına rağmen makrozominin 

saptanmasında fundus-pubis ölçümü ve leopold manevraları kombinasyonu ile 

yapılmıĢ prospektif çalıĢmalarda sensitiviteler  %10 ile %43, pozitif prediktif 

değerler %28 ile %53 arasında gösterilmiĢtir (130). Makrozomi tanısını koymada 
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kullanılan çeĢitli klinik metodolojileri içeren bir derlemede, bu metodların 4000 gram 

ve üzerinde doğan infantların %34 ile %68‘ini saptadığı bildirilmiĢtir. Beklenildiği 

üzere, postterm ve diyabetik gebelikler gibi makrozomi prevalansının daha yüksek 

olduğu toplumlarda klinik tanı daha doğru sonuç vermektedir (8).  

 

 

2.8. Makrozomik Fetüsün Doğum ġekli 

 

 

Bebeğin doğum ağırlığı 4500 gramın üzerinde olduğunda hem fetüs hem de 

anne için risklerin arttığına dair yeterli deliller mevcuttur. Normal doğum 

ağırlıklılarla kıyaslandığında doğum ağırlığı 4000 gramın üzerine çıktığında bile bazı 

risklerde artıĢ gözlenebilmektedir (131). Bu nedenle klinisyenin olası bir makrozomi 

durumunda ne yapacağı sorusu gündeme gelmektedir ve üç seçeneği vardır; sezaryen 

doğum, doğum indüksiyonu ve beklemek (8,131). 

 

 

2.8.1. Elektif sezaryen doğum 

 

 

Elektif sezaryen doğum özellikle brakial pleksus hasarları ve maternal 

perineal laserasyonlar gibi bazı makrozomi iliĢkili komplikasyonları önler (132). 

Sadece 1 kalıcı hasarlı olguyu önlemek için genel popülasyonda 4000 gram üzerinde 

doğum yapanlarda 733-3226 operasyon gereklidir. Bu sayılar 4500 gram ve üzeri 

doğum ağırlığı için 233-1026 ‗dır (102). Fakat klinik olarak karar verme döneminde 

doğum ağırlığı bilinmemektedir. USG ile fetal ağırlık tahmininin yapıldığı bir 

çalıĢmada, 1 bebekte kalıcı plexus hasarını önlemek için gereken sezaryen sayısı 

hesaplanmıĢtır. Bir kalıcı brakial pleksus hasarını önlemek için gereken operasyon 

sayısı sınır değer 4000 gram ve üzeri olarak alındığında 800 ile 16 000 arasında; sınır 

değer 4500 gram ve üzeri olarak alındığında 1300 ile 28 000 arasındadır (133). 

BaĢka bir çalıĢmada, gestasyonel yaĢı 39 hafta olan ve TFA 4500 gram üzeri 

olanlarda elektif sezaryen yapıldığı takdirde her 100 000 doğumda 16.6 kalıcı 

pleksus hasarının önlendiği hesaplanmıĢtır. Aynı çalıĢmada her 539 elektif sezaryen 

doğumda bir anal inkontinansın önlendiği gösterilmiĢtir ve tüm primigravid 

bayanlara TFA 4500 gram üzerinde olması durumunda elektif sezaryen doğum 
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önermiĢtir (134). Fakat gözlemsel ve klinik çalıĢmalar bu grupta elektif sezaryen 

doğumu rutin olarak önermemektedir (4). 

 

ACOG omuz distozisini önlemek amacıyla diyabetik olmayan kadınlarda 

TFA‘nın 5000 gram üzerinde ve diyabetik kadınlarda ise TFA‘nın 4500 gram 

üzerinde olması durumunda proflaktik sezaryen doğumu önermektedir (119). 

 

 

2.8.2. Doğum Ġndüksiyonu 

 

 

Makrozomik fetüs Ģüphesi olan kadınlarda doğum indüksiyonu fikri fetüs 

henüz fetal ve maternal hasar riskinde artıĢa neden olabilecek boyuta ulaĢmadan 

vajinal doğumu yapabilmek için ortaya atılmıĢtır. Klinik çalıĢmalara bakıldığında 

TFA‘sı 4000 ile 4500 gram arası olan kadınlarda doğum indüksiyonu, sezaryen 

doğum oranını azaltmamaktadır (135). Dahası, bazı gözlemsel çalıĢmalar fetal 

makrozomi Ģüphesi endikasyonuyla doğum indüksiyonu yapılmasını takiben 

perinatal morbiditede azalma olmaksızın sezaryen doğum riskinde atıĢ olduğunu 

göstermiĢtir (4). Bu nedenle, mevcut deliller 4000 gram üzeri fetal makrozomi 

Ģüphesi durumunda rutin doğum indüksiyonunun bir fayda sağlamadığını 

göstermektedir (136).  

 

 

2.8.3. Beklentisel YaklaĢım 

 

 

Genel toplumda sırf fetal makrozomiden Ģüphelenildiği için doğum 

indüksiyonu yapmak ya da sezaryen yapmak doğru görünmemektedir (8,137). Fetal 

ağırlığın özellikle 4500 gram üzerinde olduğu durumda bekleme kararını almadan 

önce elektif doğum açısından tüm faktörler göz önünde bulundurulmalıdır. Bu 

faktörler arasında maternal boy, maternal VKĠ, omuz distozisi, sezaryen doğum ve 

DM‘yi içeren obstetrik öykü vardır (138). 

 

Fetal makrozomi Ģüphesi durumunda post-term gebeliklere özel dikkat 

gerekir, çünkü uzamıĢ gebelik artmıĢ makrozomi riskiyle ve dolayısıyla perinatal 
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mortalite ve morbiditeyle iliĢkilidir. Makrozomiden Ģüphelenildiğinde 41. haftadan 

sonra yakın takip önerilmektedir (139). 

 

Chauhan ve arkadaĢlarının yazdığı derlemede makrozomi Ģüphesinde 

uygulanabilecek bir tedavi algoritması geliĢtirilmiĢtir. Bu algoritma Ģekil 6‘da 

gösterilmiĢtir (8). 

 

 

 

ġekil 3. Makrozomi ġüphesinde Tedavi Algoritması.  

TFA, tahmini fetal ağırlık; SD, sezaryen doğum; DM, diabetes mellitus; OD, omuz distozisi 
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2.9. Makrozomik Fetüsün Doğum Yönetimi 

 

 

Fetal makrozomiden Ģüphelenilen durumlarda doğum sırasında özel dikkat 

gerekir. Doğumun ilerlemesi, özellikle de baĢın iniĢi dikkatli bir Ģekilde 

değerlendirilmelidir (140,141). YavaĢ ilerleyen doğumda fetal hipoksi olasılığı daha 

fazla olduğu için fetal kalp hızının yakın takibi önerilir. Makrozomik fetüsün oksijen 

ihtiyacı normalin üzerinde olduğu için makrozomik fetüs daha savunmasız olabilir. 

Oksitosinin daha sık kullanımı uterin hiperaktivite nedeniyle fetal hipoksi riskinde 

artıĢa neden olabilir. Uterusun sık kasılması intervillöz reoksijenizasyon süresini 

azaltarak yetersiz plasental gaz değiĢimine neden olur.  

 

Doğumun ikinci evresinde uzama (2 saatin üzerinde) omuz distozisi ve asfiksi 

ile iliĢkilidir (140). Sagittal sütürün yönü, baĢın evresi ve duruĢu, fetal stres belirtileri 

devamlı olarak gözden geçirilmelidir. BaĢın bir kısmı simfisizin üzerinde hissedilirse 

bu büyük ya da moulded baĢ olabilir. Bu pozisyonda baĢı kuvvet uygulayarak 

çekmek omuz distozisi ve fetal hipoksi ile iliĢkilidir (141).  

 

Daha önce komplike doğum geçirme öyküsü, uzamıĢ birinci evre, kısa 

maternal boy, fazla kilolu olmak, diyabet, olihidroamnioz ve malprezentasyon 

belirtileri operatif vajinal doğuma karĢı tartıĢılan faktörlerdir. Eğer bu vakalarda 

enstrümental vajinal doğum düĢünülürse, genellikle uygulanan düĢük 

vakum/forsepsden daha fazla kuvvet kullanmak gerektiği hissedilirse bebeğin dıĢarı 

çekilmesine devam edilmemelidir. Uterin kasılma sırasında ve annenin bebeği bir 

bütün olarak dıĢarı çıkarmak için aktif olarak itmesi sırasında bebeği çekmek akılcı 

bir davranıĢtır. BaĢın doğumu çok dikkatli olmalı ve gerekirse anne iterken baĢ 

tutularak çıkıĢı yavaĢlatılmalıdır. Bu Ģekilde perineal dokulara uygulanan güç 

azaltılmıĢ olur ve omuzlara pelvik kaviteye girmeleri için zaman tanınmıĢ olur (4).  

 

Fetüste hipoksi ya da diğer hasarlar olabileceği için bir pediatrist doğum 

sırasında orada bulunmalıdır. Perineal, özellikle de anal sfinkter ve rektumu içeren, 

lezyonların tamiri uygun koĢullar altında kıdemli bir obstetrisyen tarafından 

yapılmalıdır (4). 
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2.10. Makrozominin Önlenmesi 

 

 

2.10.1. Toplum Bazlı Müdahaleler  

 

 

Fetal aĢırı büyümeyi tedavi etmenin en iyi yolu bunu önlemektir (142,143). 

Makrozominin birçok belirleyici etkeni ‗zengin yaĢam tarzı‘ ile iliĢkilidir ve bu 

nedenle değiĢtirilebilir. Maternal fazla kilo ve diyabet kuĢaklar üzerinde etki edebilir 

ve bir jenerasyondan diğerine geçebilir Ģeklinde bir görüĢ vardır (144). Bu görüĢü 

diyabetin kuĢaklararası geliĢimi gibi deneysel deliller destekler (145). 

 

Genel popülasyonda, kiloda azalma ve yüksek düzeyde fiziksel aktivitenin 

fazla kilo, metabolik sendrom ve diyabeti önlemede gerekli olduğu düĢünülmektedir. 

Fakat gebelik öncesinde ve gebelik döneminde özellikle yaĢam tarzı müdahalelerinin 

obstetrik ve perinatal etkilerini amaçlamıĢ çok az klinik çalıĢma vardır. Makrozomi 

için müdahaleli hiçbir çalıĢma bulunamamıĢtır (4). 

 

 

2.10.2. Gebeliğin BaĢlangıcında Maternal Fazla Ağırlık 

 

 

Makrozomi de dahil olmak üzere gebelik komplikasyonları riski VKĠ 25-27 

kg/m2‘yi aĢtığı zaman artar (146). Tıp enstitüsünün önerilerine uymak (örneğin, 

toplam 16 kg altında kilo almak) özellikle fazla kilolu kadınlarda makrozomi riskini 

azaltır. Gebelikte fazla ağırlığa sahip olmak riskli bir gebelik olarak görülmelidir. 

Kontrollü kilo alımı planlanan vakalarda programlı özel vizitlerle takipler önerilir. 

Bu vizitler fetal büyüme ve iyilik halini gösteren USG‘yi ve diğer incelemeleri 

içermelidir (4). 

 

Bazı çalıĢmalar gebelik öncesinde ve gebelik sırasında fiziksel aktivitenin 

güvenli hatta faydalı olduğunu göstermektedir. Örneğin, diyabetik gebeliklerde 

fiziksel aktivite glikoz kontrolünü iyileĢtirir ve insülin ihtiyacını azaltır. Genel gebe 

populasyonunda ve diyabetik gebeliklerde fiziksel aktivitenin makrozomi riskine 

etkisi bilinmemektedir (4). 
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Gebelikte aĢırı glikoz salınımından kaçınmak için yüksek glisemik indeksli 

karbonhidratların ve sukrozun alımı özellikle bozulmuĢ glikoz toleransının daha sık 

olduğu fazla kilolu kiĢilerde azaltılmalıdır (147-149). Ġnsülin bağımlı diyabeti olan 

kadınlarda gebelik döneminde sıkı glikoz kontrolü fetal makrozomi riskini azaltır 

fakat elimine etmez (150,151).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 
ÇalıĢmanın Antakya merkeze bağlı 18 600 nüfusun kayıtlı olduğu Serinyol 

beldesinde bulunan toplam 5 aile hekiminin çalıĢtığı 2 aile sağlığı merkezinde 1 

Ağustos 2012 ve 1 Ağustos 2013 tarihleri arasında takip edilen gebelerde yapıldı. Bu 

dönemde doğum yapması beklenen her gebe için doldurulmak üzere gebe takip 

formu oluĢturuldu (EK). Gaziantep üniversitesi etik kurulundan onay alındı.  

 

Aile hekimlerinin kayıtlarını kullanabilmek için Ġl Halk Sağlığı 

Müdürlüğünden yazılı izin alındı. 1 yıllık dönem içerisinde her ayın belirli bir 

gününde aile sağlığı merkezine gidildi. Orada bulunulan sürede kayıtlı gebelerin yeni 

bilgileri formlarına eklendi ve yeni tespit edilmiĢ olan gebelere form dolduruldu. 

 

Tüm gebelerin ad, soyad, yaĢ, kan grubu, eğitim durumu, çalıĢma durumu, 

son adet tarihi, gravida, parite, abortus, yaĢayan çocuk sayısı, daha önceki sezaryan 

ve normal doğum sayısı, çoğul gebelik varlığı, özgeçmiĢinde DM, hipertansiyon, 

tiroid fonksiyon bozukluğu varlığı, sigara içimi, alkol kullanımı, boy uzunluğu ve 

gebelik öncesi (0. ay), gebeliğin 6. ayındaki ve doğum öncesi (9. ay) ağırlık bilgileri 

kayıtlardan elde edildi. Gebelik öncesi ağırlık için gebenin ilk takibinin yapıldığı 

gebeliğin 0-3 ayları arası dönemdeki ağırlığı kaydedildi. Gebeliğin 6. ayındaki 

ağırlık için gebenin 3. takibinin yapıldığı 25-27 gebelik haftasındaki ağırlığı 

kaydedildi. Doğum öncesi ağırlık için gebenin son takibinin yapıldığı 37-40 haftalık 

dönemdeki ağırlığı kaydedildi. Doğum öncesindeki 3 haftalık dönem içerisinde 

ağırlığı ölçülmeyen gebelere telefonla ulaĢılarak doğum öncesi ağırlıkları soruldu.  

 

Gebelerin 0, 6 ve 9. aylardaki ağırlıkları (kg) boylarının karesine (m2) 

bölünerek 0, 6 ve 9. ay VKĠ‘leri hesaplandı. VKĠ‘lerin yüzde kaç arttığı hesaplandı. 

0-6 ay, 0-9 ay ve 6-9 ay arası VKĠ‘lerdeki yüzde değiĢimleri hesaplanarak 

makrozomi ile iliĢkisi incelendi. 

Kayıtlar içerisinde eksik olan bilgiler ve kayıtlarda olmayan bilgiler gebelerle 

aile sağlığı merkezinde karĢılaĢıldığında ya da gebelere telefonla ulaĢılarak soruldu. 
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4000 gr ve üzeri bebek doğurma öyküsü, gebenin ailesinde DM varlığı, gebenin 

eĢinde DM varlığı, 50 gram glikoz yükleme testi sonucu, gebelikte bulantı-kusma 

varlığı, gebelikte demir ve/veya vitamin ilacı kullanımı kayıtlarda olmayan ve 

doğrudan gebelere sorularak doldurulan bilgilerdi.  

 

Doğum haftası, doğum Ģekli (normal spontan, normal müdahaleli, sezeryan), 

bebeğin cinsiyeti, bebeğin doğum ağırlığı gibi doğum sonrası bilgileri yine 

kayıtlardan bakılarak dolduruldu. 4000gr ve üzeri doğan bebekler makrozomik, 3999 

gram ve altında doğum ağırlığı olan bebekler normal kabul edildi. ÇalıĢmaya dahil 

edilen bebekler içerisinde 2000 gram altında doğan olmadı. 

 

AĢikar diabetes mellitus, gestasyonel diabetes mellitus veya hipertansiyon 

hastalığı olanlar, kayıtları eksik olanlar, bu dönem içerisinde kaydını baĢka yere 

aldıranlar, çoğul gebeliği olanlar, 37 haftadan önce doğum yapanlar, ölü doğum 

yapanlar ve çalıĢmaya dahil olmak istemeyenler çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

 

ÇalıĢmamızı yürüttüğümüz 1 yıllık dönemde 328 gebe saptanarak takip edildi. 

Takiplerimiz esnasında bu gebelerden 1‘i gestasyonel diyabet, 4‘ü hipertansiyon, 

12‘si erken doğum (37 haftadan önce), 3‘ü abortus, 1‘i ölü doğum, 8‘i çoğul gebelik, 

1‘i eksik kayıt ve 4‘ü taĢındığı için kaydını baĢka aile hekimine aldırma nedeniyle 

çalıĢma dıĢı bırakıldı. DıĢlama kriterleri nedeniyle 34 olgu çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

ÇalıĢmada toplamda 294 sağlıklı ve tekil gebeliği olan kadın incelemeye alındı. 

  

Ġstatistiksel Yöntem: Sürekli değiĢkenler median (minimun-maksimum) ve 

kategorik değiĢkenler yüzde olarak ifade edildi. Kategorik değiĢkenleri karĢılaĢtırmak 

için Ki-kare testi kullanıldı. Makrozomik ve normal olan gruplar arasındaki sürekli 

değiĢkenleri karĢılaĢtırmak için Mann-Whitney U testi kullanıldı. Makrozomi üzerine 

etkili risk faktörleri binary lojistik regresyon analizi ile incelendi. Veriler SPSS 13 

kullanılarak değerlendirildi ve p< 0.05 olduğu durumda aradaki fark anlamlı kabul 

edildi.  
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4. BULGULAR 

 
 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen 294 olgunun yaĢ ortalaması 27 (16-41) idi. Kadınların 

261 (% 88.8)‘inin kan grubu kayıtlardan ve kendilerine sorularak kaydedildi. 

Gebelerin 106 (%36.1)‘sı A Rh+, 91 (%31)‘i 0 Rh+, 38 (%12.9)‘i B Rh+, 8 (%2.7)‘i 

AB Rh+, 11 (%3.7)‘i 0 Rh-, 5 (%1.7)‘i A Rh- ve 2 (%0.7)‘si B Rh- idi. Geriye kalan 

33 (%11.2) kiĢi kan grubunu bilmiyordu. Gebelerin 265 (%90.1)‘i ev hanımıydı ve 

29 (%9.9)‘u herhangi bir iĢte çalıĢıyordu. Eğitim durumu yönünden incelendiğinde 

beldedeki gebelerin 4 (%1.3)‘ü hiç okula gitmemiĢ, 147 (%50)‘si ilkokul mezunu, 65 

(%22.1)‘i ortaokul mezunu, 49 (%16.7)‘u lise mezunu ve 29 (%9.9)‘u üniversite 

mezunuydu. 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen gebelerin hiçbiri alkol kullanmıyordu. 269 (%91.5) 

kiĢi sigara içmiyor ve 20 (%6.8) kiĢi halen içiyordu. 5 (%1.7) kiĢi gebelik öncesinde 

sigarayı bırakmıĢtı. Gebelerin 4 (%1.4)‘ünde tiroid fonksiyon bozukluğu vardı ve 

gebelik döneminde ilaç tedavisi ile tiroid fonksiyonları kontrol altındaydı. 

 

Gebelerden alınan anamneze göre 24 (%8.2)‘ünde makrozomik bebek 

doğurma öyküsü, 70 (%23.8)‘inde birinci derece yakınlarında DM öyküsü ve 9 

(%3.1)‘unun eĢinde DM öyküsü vardı. Gebelerin 50 gram oral glukoz tolerans testi 

sonucuna göre 281 (%95.6)‘i normal ve 13 (%4.4)‘ü anormal glisemik profile 

sahipti. 

 

Gebelik döneminde kadınların 265 (%90.1)‘i demir ve 215 (%73.1)‘i 

multivitamin preparatı kullandı. Bulantı-kusma gebelerin 154 (%52.4)‘ünde nadiren, 

116 (%39.5)‘sında ilk 3 ayda ve 24 (%8.2)‘ünde sürekli vardı. 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen gebelerin doğum sonrası bebekleri incelendiğinde 

bebeklerin 145 (% 49.3)‘inin erkek ve 149 (%50.7)‘unun kız olduğu görüldü. Önceki 

gebeliklere bakıldığında gebelerin 93 (%31.6)‘ü sezaryen doğum ve 101 (34.4)‘i 

vajinal yolla doğum yaparken 100 (%34)‘ü hiç doğum yapmamıĢtı. Bu gebelik 
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sonlanmasına bakıldığında ise 173 (%58.9)‘ü sezaryen doğum yaparken 121 

(%41.1)‘i vajinal yolla doğum yaptı. 

 

Bir yıllık takip döneminde doğan bebeklerin ağırlık yönünden 21 (%7.1)‘i 

4000 gram ve üzeri ve 273 (%92.9)‘ü 4000 gramın altında doğdu (ġekil 4). 

 

 

ġekil 4. Bebeklerin Doğum Ağırlığına Göre Gruplandırılması 

 

Olgular makrozomik ve normal olmak üzere iki gruba ayrıldı. Ġki grupta 

öğrenim durumu süresi (p=0.769) ve çalıĢma durumu (p=0.417) benzerdi. Gebenin 

özgeçmiĢinde tiroid fonksiyon bozukluğu varlığı (p=0.163) ve eĢinde DM varlığı 

(p=0.399) yönünden iki grup arasında fark yoktu. Annenin birinci derece 

akrabalarında DM öyküsü, makrozomik bebeklerin 9 (%42.8)‘unda ve normal 

bebeklerin 61 (%22.3)‘inde vardı (p=0.033). Gebenin önceki gebeliklerinde 

makrozomik bebek doğurma öyküsü, makrozomik grubun 5 (%23.8)‘inde ve normal 

grubun 19 (%6.95)‘unda vardı (p=0.007). Gebelikte demir preparatı (p=0.481) ve 

vitamin preparatı kullanımı (p=0.229) yönünden iki grup arasında fark yoktu. 

Gebelikte bulantı-kusma varlığı (p=0.096), gebelikte sigara kullanma durumu 

(p=0.466) ve 50 gram yükleme testi (p=0.057) sonucu iki grupta benzerdi. 

Makrozomik grupta cinsiyeti kız olanların sayısı 16 (%76.2) iken normal grupta 133 

(%48.7) idi (p=0.015). Gebelik öncesi VKĠ‘si 30 ve üzeri olan annelerin sayısı 

makrozomik grupta 7 (%33.3) ve normal grupta 26 (%9.52) idi (p=0.001). Gebelik 

döneminde 15 kg ve üzerinde ağırlık artıĢı olan gebelerin sayısı, makrozomik grupta 

12 (%57.1) ve normal grupta 76 (%27.8) idi (p=0.005). Makrozomik bebeklerin 13 

(%61.9)‘ünün ve normal bebeklerin 73 (%26.7)‘ünün gestasyonel yaĢı 40 hafta ve 
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üzeri idi (p=0.001). Gebeliğin 0 ve 9. ayları arasında VKĠ‘de yüzde 25 ve üzerinde 

artıĢ (p=0.316) yönünden gebeler incelendiğinde sonuçlar iki grupta benzer bulundu. 

Sonuçlar tablo 4‘de verilmiĢtir. 

 

Tablo 4. Kategorik DeğiĢkenlerin Makrozomik Doğumla ĠliĢkisi 

 Makrozomi (21) 

n (%) 

Normal (273) 

n (%) 

p değeri 

Öğrenim durumu:          < 10 yıl 

                                  >10 yıl 

16 (7.4) 

5 (6.4) 

200 (92.6) 

73 (93.6) 

0.769 

Meslek:                      ÇalıĢmayan  

                ÇalıĢan  

20 (7.5) 

1 (3.4) 

245 (92.5) 

28 (96.6) 

0.417 

Tiroid fonk. bozukluğu:       Var 

                                            Yok  

1 (25) 

20 (6.9) 

3 (75) 

270 (93.1) 

0.163 

EĢinde DM öyküsü:              Var 

                                    Yok  

0 (0) 

21 (7.4) 

9 (100) 

264 (92.6) 

0.399 

1°  akraba DM öyküsü:        Var 

                                           Yok  

9 (12.9) 

12 (5.4) 

61 (87.1) 

212 (94.6) 
0.033 

Makrozomik bebek öyküsü:Var 

                                               Yok  

5 (20.8) 

16 (5.9) 

19 (79.8) 

254 (94.1) 
0.007 

Demir kullanımı:                   Var 

                                  Yok  

18 (6.8) 

3 (10.3) 

247 (93.2) 

26 (89.7) 

0.481 

Vitamin kullanımı:               Var 

                                   Yok  

13 (6) 

8 (10.1) 

202 (94) 

71 (89.9) 

0.229 

Bulantı-kusma varlığı:         Yok 

                                         Ġlk 3 ay 

                                         Sürekli  

14 (9.1) 

7 (6) 

0 (0) 

140 (90.9) 

109 (94) 

24 (100) 

 

0.096 

Sigara kullanımı:    Hiç içmemiĢ 

                                Ġçiyor 

                                BırakmıĢ  

20 (7.4) 

1 (5) 

0 (0) 

249 (92.6) 

19 (95) 

5 (100) 

 

0.466 

50 gr yükleme testi:        Normal 

                                     BGT 

18 (6.4) 

3 (23.1) 

263 (93.6) 

10 (76.9) 

0.057 

Bebeğin cinsiyeti:               Erkek 

                                    Kız 

5 (3.4) 

16 (10.7) 

140 (96.6) 

133 (89.3 
0.015 

Gebelik öncesi VKĠ:             <30 

                                         ≥30  

14 (5.4) 

7 (21.2) 

247 (94.6) 

26 (78.8) 
0.001 

Gebelikte kilo alımı:        <15 kg 

                                      ≥15 kg  

9 (4.4) 

12 (13.6) 

197 (95.6) 

76 (86.4) 
0.005 

Gebelik yaĢı:                 <40 hafta 

                                       ≥40 hafta 

8 (3.8) 

13 (15.1) 

200 (96.2) 

73 (84.9) 
0.001 

0-9 ay arası % değiĢimi:   <%25 

                                           ≥%25 

13 (6.2) 

8 (9.5) 

197 (93.8) 

76 (90.5) 

0.316 

 

 

Ġki grupta yaĢ ortalaması (p=0.75), gravida (p=0.577), parite (p=0.898), 

abortus sayısı (p=0.231) ve yaĢayan çocuk sayısı (p=0.973) benzerdi. Gestasyonel 

yaĢ ortalaması makrozomik grupta 40 (38-42) ve normal grupta 39 (37-42) haftaydı 
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(p=0.001). Gestasyonel kilo alımı ortalaması makrozomik grupta 15 (-14-31) ve 

normal grupta 11 (0-24) kilogramdı (p=0.011). Sonuçlar tablo 5‘de verilmiĢtir. 

 

Tablo 5. Sürekli DeğiĢkenlerin Makrozomi Ġle ĠliĢkisi 

 Makrozomi 

median (min-maks) 

Normal 

median (min-maks) 

p değeri 

YaĢ 27 (18-35) 27(16-41) 0.75 

Boy  1.63 (1.55-1.75) 1.62 (1.49-1.82) 0.065 

Gravida  2 (1-6) 2 (1-7) 0.577 

Parite  1 (0-3) 1 (0-5) 0.898 

Abortus  0 (0-2) 0 (0-4) 0.231 

YaĢayan çocuk sayısı 1 (0-3) 1 (0-5) 0.973 

Gestasyonel yaĢ 40 (38-42) 39 (37-42) 0.001 

Gestasyonel kilo alımı 15 (-14-31) 11 (0-24) 0.011 

0. ay VKĠ 24.5 (19.25-41.91) 23.7 (16.02-48.19) 0.165 

6. ay VKĠ 27.53 (21.55-43.44) 26.34(17.19-48.54) 0.036 

9. ay VKĠ 31.64(22.86-45.72) 28.05 (20.31-48.54) 0.004 

0 ve 6. ay VKĠ % 

değiĢimi 

9.85 (-13.45-28.07) 9.25 (-3.75-33.33) 0.493 

0 ve 9. ay VKĠ % 

değiĢimi 

20.68 (-11.76-54.39) 17.46 (0-48) 0.204 

6 ve 9. ay VKĠ % 

değiĢimi 

7.89 (0-21.54) 6.57 (0-32.65) 0.248 

 

Gebelik öncesi VKĠ (0. ay VKĠ) ortalaması makrozomik ve normal grupta 

benzer bulundu (p=0.165). ġekil 5‘de makrozomik ve normal doğan infant 

annelerinin 0. ay VKĠ‘leri karĢılaĢtırıldı. 

 

 

ġekil 5. Makrozomik ve Normal Ġnfant Annelerinin 0. Ay VKĠ KarĢılaĢtırılması 
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Altıncı ay VKĠ ortalaması makrozomik grupta normal gruptan fazlaydı 

(p=0.036). ġekil 6‘da makrozomik ve normal doğan infant annelerinin 6. ay VKĠ‘leri 

görülmektedir. 

 

 

ġekil 6. Makrozomik ve Normal Ġnfant Annelerinin 6. Ay VKĠ KarĢılaĢtırılması 

 

Doğum öncesi (9. ay) VKĠ ortalaması makrozomik grupta normal gruptan 

fazlaydı (p=0.004). ġekil 7‘de makrozomik ve normal doğan infant annelerinin 9. ay 

VKĠ‘leri görülmektedir. 

 

 

ġekil 7. Makrozomik ve Normal Ġnfant Annelerinin 9. Ay VKĠ KarĢılaĢtırılması 
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Makrozomik grubun 0-6 ay arası VKĠ değiĢimi normal grupla benzerdi 

(p=0.493). ġekil 8‘de makrozomik ve normal infant doğuran annelerin 0-6 ay arası 

VKĠ yüzde değiĢimi görülmektedir. 

 

 

ġekil 8. Makrozomik ve Normal Ġnfant Annelerinde 0-6 Ay VKĠ DeğiĢimi 

  

Makrozomik grubun 6-9 ay arası VKĠ değiĢimi normal grupla benzerdi 

(p=0.248). ġekil 9‘da makrozomik ve normal infant doğuran annelerin 6-9 ay arası 

VKĠ yüzde değiĢimi görülmektedir. 

 

 

ġekil 9. Makrozomik ve Normal Ġnfant Annelerinde 6-9 Ay VKĠ DeğiĢimi 
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Makrozomik grubun 0-9 ay arası VKĠ değiĢimi normal grupla benzerdi 

(p=0.204). ġekil 10‘da makrozomik ve normal infant doğuran annelerin 0-9 ay arası 

VKĠ yüzde değiĢimi görülmektedir. 

 

 

ġekil 10. Makrozomik ve Normal Ġnfant Annelerinde 0-9 Ay VKĠ DeğiĢimi 

 

Makrozomi ile iliĢkili değiĢkenlerden bebeğin cinsiyeti, makrozomik doğum 

öyküsü, gestasyonel yaĢın 40 hafta ve üzerinde olması, annenin 1. derece 

akrabalarında DM varlığı ve VKĠ yüzde değiĢimi lojistik regresyon analizi ile 

incelendi. Gebelik sürecindeki VKĠ yüzde değiĢimi iki grupta benzer bulundu 

(p=0.115). Sonuçlar tablo 6‘da verilmiĢtir. 

 

Tablo 6. Makrozomi Risk Faktörlerinin Logistik Regresyon Modelinde Ġncelenmesi 

 B S.E. Wald P değeri OR 

% 95 güven aralığı 

Alt sınır- Üst sınır 

Makrozomik 

doğum öyküsü 
-1.507 0.620 5.901 0.015 4.504 1.312 - 15.385 

1. derece 

akrabalarda DM 
-0.777 0.502 2.400 0.121 0.460 0.172 – 1.229 

Bebeğin 

cinsiyeti  
-0.968 0.555 3.045 0.081 0.380 0.128 – 1.127 

Gestasyonel yas 

≥40 hafta 
-1.319 0.492 7.193 0.007 3.731 1.426 - 9.804 

0 ve 9. ay VKĠ 

% değiĢimi 
0.038 0.024 2.487 0.115 1,039 0.990 – 1.090 

Hosmer –Lemeshow testi: p=0.302 

Enter metodu kullanılmıştır. 
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VKĠ yüzde değiĢimi analiziden çıkarılarak net ağırlıklar üzerinden inceleme 

yapmaya karar verildi. Sonuçlar tablo 7‘de verilmiĢtir. 

 

Tablo 7. Doğum Sonu Toplam Ağırlık ArtıĢı ve Diğer Makrozomi Risk Faktörlerinin 

Logistik Regresyon Modelinde Ġncelenmesi 

 

B S.E. Wald p değeri OR 

 % 95 güven aralığı 

Alt sınır- Üst sınır 

Makrozomik 

doğum öyküsü 
-1.432 0.667 4.604 0.032 4.184 1.133 – 15.385 

1. derece 

akrabalarda DM  
-0.788 0.525 2.253 0.133 0.455 0.162 – 1.272 

Bebeğin 

cinsiyeti  
-1.078 0.576 3.505 0.061 0.340 0.110 – 1.052 

Gestasyonel yaĢ 

≥40 hafta 
-1.280 0.522 6.022 0.014 3.597 1.294 - 10 

Pregestasyonel 

VKĠ ≥30 
-2.231 0.664 11.298 0.001 9.346 2.532 – 34.483 

Gestasyonel kilo 

alımı ≥15 
-2.103 0.600 12.295 0.000 8.197 

 

2.525 – 26.316 

Hosmer –Lemeshow testi: p=0.011 

Enter metodu kullanılmıştır. 

 

Çok değiĢkenli analiz sonucuna göre makrozomik doğum öyküsü varlığı 

makrozomi riskini yaklaĢık 4 kat artırdı.  

 

Gestasyonel yaĢın 40 hafta ve üzerinde olması makrozomi riskini 3.5 kat 

artırdı. 

 

Annenin gebelik öncesi VKĠ‘sinin 30 ve üzeri olması makrozomi riskini 

yaklaĢık 9 kat artırdı.  

 

Gebelikte annenin 15 kg ve üzerinde kilo alması makrozomi riskini 8 kat 

artırdı. 

 

Annenin soygeçmiĢinde DM varlığı ve bebeğin cinsiyeti iki grupta benzer 

bulundu. 
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5. TARTIġMA 

 

 

 
Kısa ve uzun dönemde yaratabileceği olumsuz sonuçlar göz önünde 

bulundurulduğunda makrozominin önlenmesine ya da öngörülmesine yönelik 

çalıĢmalar gün geçtikçe önem kazanmaktadır. Bu çalıĢmada makrozomiyi 

öngörebilmek için doğum öncesi yapılan gebe takiplerinde elde edilen VKĠ 

ölçümlerinin yüzde değiĢimlerini kullanmak amaçlanmıĢtır. Literatürde anlamlı 

sonuçlar bulan çalıĢmalar olmasına rağmen bizim çalıĢmamızda makrozomi ile 

antenatal dönem VKĠ‘lerindeki yüzdelik değiĢim oranları arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır. Literatürdeki diğer çalıĢmalarla benzer Ģekilde bu çalıĢmada da 

makrozomik doğum öyküsü, gestayonel yaĢ, gebelikte 15 kg üzerinde kilo alımı ve 

gebelik öncesi VKĠ‘nin 30 ve üzeri olması makrozomi risk faktörleri olarak 

saptanmıĢtır. 

 

Ülkemizde makrozomi sıklığı ile ilgili geniĢ çaplı bir çalıĢma 

bulunmamaktadır. Makrozomi tanımını 4000 gr ve üzeri olarak aldığımızda genel 

populasyona bakıldığında makrozomi sıklığı %10 civarındadır (78). Yumru ve 

arkadaĢları 2011 yılında 11 561 olgu ile yaptığı bir çalıĢmada makrozomi insidansını 

%7.74 olarak bulmuĢtur (152). Gül ve arkadaĢları 2012 yılında yaptığı çalıĢmada 

makrozomi insidansını %5.15 olarak kaydetmiĢtir (153). Henriksen‘in yaptığı meta-

analizde makrozomi sıklığının farklı populasyonlarda %5-20 arasında değiĢtiğini 

ortaya koymuĢtur (4). Langer ve arkadaĢları makrozomi sıklığını diyabetik 

olmayanlarda %8 ve diyabetiklerde %26 olarak bulmuĢtur (154). Bu çalıĢmada 

makrozomi insidansı diyabetik olmayan populasyonda %7.1 olarak bulundu.  

 

Ġleri anne yaĢı makrozomi için bir risk faktörü olarak gösterilmektedir (4). 

Oral ve arkadaĢları 35 yaĢ üzerinde makrozominin 3 kat daha sık rastlandığını tespit 

etmiĢlerdir (155). Boulet ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada anne yaĢının 35 ve üstü 

olması ile makrozomi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (68). 

Kang ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmaya göre anne yaĢı arttıkça yüksek doğum 
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ağırlıklı ve düĢük doğum ağırlıklı bebek doğurma riski artmaktadır (156). Asplund 

ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada maternal yaĢ ile makrozomik doğum arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır (157). Bu çalıĢmada yaĢ ve 

makrozomi arasında anlamlı bir iliĢki kaydedilmedi. 

 

Maternal boy makrozomi için bağımsız bir risk faktörüdür (4). Bonellie ve 

arkadaĢları ingilterede yaptıkları bir çalıĢmada maternal boyun fetal ağırlığı 

etkilediğini göstermiĢtir (158). Almanya‘da yapılan bir çalıĢmada, boyu en az 165 

cm olan bayanların makrozomik infant doğurma riskinin en az 2 kat arttığı 

bulunmuĢtur (77). Bu çalıĢmada iki grupta maternal boyun bebeğin doğum ağırlığına 

etkisi benzerdi. 

 

Boulet ve arkadaĢlarının çalıĢmasına göre maternal öğrenim durumunun 12 

yıl ve üzeri olması makrozomi risk faktörü olarak bulunmuĢtur (68). Chung ve 

arkadaĢlarının gestasyonel diyabetlilerde yaptığı çalıĢmaya göre düĢük eğitim 

düzeyine sahip olanlarda makrozomi riski artmaktadır (159). Bu çalıĢmada gebenin 

eğitim düzeyi yönünden makrozomik ve normal grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık yoktu.  

 

Gebe ratlarda demir eksikliğinin plasental sitokin salınımı ve fetal geliĢim 

üzerine etkilerinin incelendiği bir çalıĢmada demir eksikliğinin fetal büyüme ve 

geliĢmeyi düzenleyen plasental sitokinleri etkileyebildiği söylenmektedir (160). 

Literatür incelendiğinde gebelikte demir preparatı kullanımı ile makrozomi arasında 

iliĢki olup olmadığını araĢtıran herhangi bir çalıĢma bulunmamıĢtır. Bu çalıĢmada 

çalıĢmaya dahil edilen gebelerin %90.1‘i demir preparatı kullandı. Ġki grupta demir 

preparatı kullanma sıklığı benzerdi. 

 

Dror ve arkadaĢlarının gebelikte vitamin preparatı kullanımının gebelik 

sonuçlarına etkisi ile ilgili çalıĢmasında B6, B12 ve C vitaminlerinin etkisi 

araĢtırılmıĢ, doğum ağırlığı ile iliĢkili anlamlı bir sonuç bulunmamıĢtır (161). Bu 

çalıĢmada çalıĢmaya dahil edilen gebelerin %73.1‘i vitamin preparatı kullandı. Ġki 

grupta vitamin preparatı kullanma sıklığı benzerdi. 
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Gross ve arkadaĢlarının hiperemesis gravidorumlu gebelerde yaptığı bir 

çalıĢmada gebeleri gebelik öncesi ağırlıklarının %5‘inden az ve %5 inden fazla kilo 

kaybı olanlar olarak 2 gruba ayırmıĢtır. Kilo kaybı az olan grup ile makrozomi 

anlamlı düzeyde iliĢkili görülmüĢtür (162). Tsang ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada hiperemesis gravidorumu olan ve olmayan gebelerde bebeğin doğum 

ağırlığı yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir fark görüĢmemiĢtir (163). Bu 

çalıĢmada çalıĢmaya dahil edilen gebelerin %47.6‘sında bulantı ve/ve ya kusma 

varlığı saptandı. Gebelikte bulantı ve/ve ya kusma varlığının sıklığı makrozomik ve 

normal grupta benzerdi.  

 

Gebelikte sigara içimi DDA ve IUGR için önemli bir risk faktörü olup DDA 

ve ya IUGR riskini 2 kat artırır (17,45,46). Sigara içen annelere kıyasla içmeyenlerde 

hafif daha fazla yatkınlık vardır (27). Bergmann ve arkadaĢlarının çalıĢmasına göre 

sigara içmeyen kadınlar içenlerden 2 kat daha fazla yüksek oranla makrozomik 

bebek doğurma eğilimindedir (77). Boulet ve arkadaĢlarının çalıĢmasına göre 

makrozomik infant anneleri normozomik infant annelerine kıyasla gebelik 

döneminde daha az sigara içme eğilimindedir (68). Heiskanen ve arkadaĢlarının 

yaptığı retrospektif kohort çalıĢmasında sigara içmemenin makrozomi riskini 1.4 kat 

artırdığı saptanmıĢtır (27). Bu çalıĢmada iki grupta sigara içme sıklığı benzerdi. 

 

Leikin ve arkadaĢlarının gebelerde diğer risk faktörlerini kontrol altına alarak 

yaptığı çalıĢmada, 50 gr tarama testi ve 100 gr OGTT karĢılaĢtırılmıĢ ve 50 gr tarama 

testi yüksek, 100 gr OGTT‘si normal olan olgularda makrozomik fetus doğurma 

ihtimali, 50 gr tarama testi sonucu normal olan gebelere göre yüksek bulunmuĢtur 

(94). Lindsy ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise sadece bir OGTT değeri yüksek 

olan gebe kadınlardaki makrozomi riski, tüm değerleri normal olan olgulara göre 

daha yüksek saptanmıĢtır (95). Bu çalıĢmada 50 gram tarama testi sonucu anormal 

olup 100 gram OGTT yaptırmıĢ olan kadınlardan gestasyonel diyabet tanısı alanlar 

çalıĢma dıĢı bırakıldı. Tarama testi sonucu normal olan kadınların ve anormal 

glisemik profili olan kadınların sıklığı iki grupta benzerdi. 

 

Asplund ve arkadaĢlarının 2008 yılında yaptığı bir çalıĢmaya göre gebelik 

döneminde VKĠ‘de %25 ve üzeri artıĢ makrozomik infant doğurma olasılığını 219 
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kat artırmaktadır (157). Bu çalıĢmadan yola çıkarak gerçekleĢtirdiğimiz 

çalıĢmamızda gebelik döneminde VKĠ‘de %25 ve üzeri artıĢ ile makrozomi arasında 

anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır. Bu çalıĢmada VKĠ‘nin artıĢ yüzdesi 0 ile 6. aylar 

arası ve 6 ile 9. aylar arası olarak da hesaplandı, ortalamalar iki grupta benzer 

bulundu. 

 

ACOG‘nin yayınladığı kılavuza göre erkek cinsiyet makrozomi risk faktörleri 

içerisinde yer almaktadır (69). Heiskanen ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada erkek 

cinsiyetin makrozomi riskini 1.9 kat artırdığı saptanmıĢtır (27). Stotland ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında fetüsün cinsiyetinin erkek olması ile makrozomi 

arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (28). Yumru ve arkadaĢları 

2011 yılında 11 561 olgu ile yaptığı bir çalıĢmada erkek cinsiyet ile makrozomi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulmuĢtur (152). Donma‘nın yaptığı 

çalıĢmada makrozomik infantlarda erkek/kız oranı 4500 gram ve üzeri doğanlarda 

4000-4500 gram arası doğanlardan daha yüksek bulunmuĢtur (164). Kang ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 1993 ve 2010 doğum istatistikleri karĢılaĢtırılmıĢ ve 

makrozomiklerde erkek/kız oranı 1.89‘dan 1.84‘e düĢmüĢtür (156). Bu çalıĢmada 

çalıĢmaya dahil edilen olgularda kız (%50.7) ve erkek (%49.3) fetüs doğurma oranı 

benzer olmasına rağmen cinsiyet yönünden iki grup benzerdi. 

 

ACOG‘nin yayınladığı kılavuza göre annenin önceki gebeliğinde 

makrozomik bebek doğurma öyküsü makrozomi risk faktörleri içerisinde yer 

almaktadır (69). Heiskanen ve arkadaĢlarının çalıĢmasında makrozomik doğum 

öyküsünün makrozomi riskini 3.1 kat artırdığı saptanmıĢtır (27). Boulet ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasına göre makrozomik doğum öyküsü makrozomik grupta 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur (68). Bu çalıĢmada 

makrozomik doğum öyküsü makrozomik grupta normal gruptan fazlaydı ve 

makrozomik doğum öyküsünün makrozomi olasılığını 4 kat artırdığı gösterildi.  

 

Literatür incelendiğinde gebenin birinci derece akrabalarında DM varlığı ile 

makrozomi iliĢkisinin daha önce çalıĢılmadığı tarafımızca saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada 

gebenin anne, baba ve kardeĢlerinde DM varlığını sorgulandı. Birinci derece 

akrabalarda DM varlığı ile makrozomi arasında anlamlı bir iliĢki gösterilememiĢtir. 
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Shapiro ve arkadaĢlarının çalıĢmasına göre gestasyonel kilo alımı 16 kg 

altında olan gebelerin bebekleri gestasyonel kilo alımı 16 kg ve üstü olan gebelerin 

bebeklerinden daha küçüktür (165). Bu çalıĢmada gebelikte 15 kg ve üzeri kilo 

alımının önemli bir risk faktörü olduğu ve makrozomi riskini 8 kat artırdığı görüldü. 

 

Obezite makrozomi risk faktörlerinden biridir. ÇeĢitli çalıĢmaların 

sonuçlarına göre obezite makrozomi riskini 1.4 ile 18 kat aralığında artırmaktadır 

(166). Heiskanen ve arkadaĢlarının çalıĢmasında pregestasyonel VKĠ‘nin 30 ve üzeri 

olmasının yani obezitenin makrozomi riskini 2 kat artırdığı saptanmıĢtır (27). Bu 

çalıĢmada obezite oranı makrozomik grupta normal gruptan fazlaydı ve makrozomi 

riskini 9 kat artırdığı gösterildi. 

 

Stotland ve arkadaĢlarının çalıĢmasında gestasyonel yaĢın 41 hafta ve üzeri 

olması ile makrozomi arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (28). 

Boyd ve arkadaĢları 42. haftada doğurtulan olgularda %21 oranında makrozomi 

bildirmiĢlerdir (67). Spellacy ve arkadaĢları makrozomik fetuslarda gün aĢımı oranını 

%10.8 olarak bildirmiĢlerdir (167). Berard ve arkadaĢları ise gün aĢımı oranını %17 

olarak bildirmiĢlerdir (36). Bu çalıĢmada gestasyonel yaĢı 40 hafta ve üzeri olan 

gebelerin sayısı makrozomik grupta normal gruptan fazlaydı. Gestasyonel yaĢın 40 

hafta ve üzeri olmasının makrozomi riskini 3.5 kat artırdığı görüldü. 

 

Bu çalıĢmada bir beldede 1 yıllık dönemdeki tüm doğum yapan kadınlar 

incelemesine rağmen çalıĢmaya dahil edilen olgu sayısının azlığı çalıĢmanın 

kısıtlılıklarından sayılabilir. ÇalıĢmada kullanılan verilerin toplanması sırasında 

doldurulan formlardaki bilgilerin bir kısmının direkt olarak tarafımızca değil de 

bilgisayar kayıtlarından alınması da çalıĢmanın bir diğer kısıtlılığıdır. Ayrıca aĢikar 

ve gestasyonel diyabeti ve hipertansiyonu olan gebelerin çalıĢma dıĢı bırakılması da 

çalıĢmanın kısıtlılıkları içerisinde yer alabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 
 

 

 

Bu çalıĢma sonucunda gebelikte VKĠ‘nin 0,6 ve 9. aylar arasındaki artıĢ 

yüzdesinin makrozomi ile arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. Diğer taraftan 

pregestasyonel VKĠ‘nin 30 ve üzeri olması, gebelikte artıĢının 15 kg ve üzeri olması, 

önceki gebeliklerde makrozomik bebek doğurma öyküsünün varlığı ve gebelik 

yaĢının 40 hafta ve üzeri olması makrozomi risk faktörleri olarak bulunmuĢtur.  

 

Fetal ve maternal komplikasyonları önlemek ve daha sağlıklı bebeklerin daha 

sağlıklı bir Ģekilde doğmasını sağlamak için kadınların gebe kalmadan önce 

VKĠ‘lerinin normal aralıkta olması ve gebelikte önerilen aralıkta kilo alması 

gerekmektedir. Bu konuda toplum bazlı bilgilendirme çalıĢmalarının faaliyete 

geçirilip yaygınlaĢtırılması ve gebelerin sağlık sistemiyle ilk temas noktası olmaları 

nedeniyle aile hekimlerinin bu çalıĢmalara dahil edilmesi tarafımızca önerilmektedir. 
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8. EKLER 

 

 

 
EK. Gebe Takip Formu Örneği 

 

 

 
MKÜ SAĞLIK UYGULAMA VE ARAġTIRMA HASTANESĠ  

AĠLE HEKĠMLĠĞĠ ANABĠLĠM DALI 

 GEBE TAKĠP FORMU 

1. TRİMESTER 

AD SOYAD:     YAġ:   KAN GRUBU: 

EĞĠTĠM DURUMU:    MESLEĞĠ: 

SAT (son adet tarihinizin ilk günü): ………………. 

G:  P:  A:  Y:  ÇOĞUL GEBELĠK:  

Daha önceki sezaryan sayısı:                         Normal doğum sayısı: 

BOY                                     :   ………….. cm                                                   

GEBELĠK ÖNCESĠ KĠLO  :   …………... kg 

TANSĠYON ÖLÇÜMÜ       :  ……/…….. mmHg 

 

ÖZGEÇMĠġ  

Diabetes Mellitus ………………….....:  (   ) var          (  ) yok 

Hipertansiyon ……...............................:  (   ) var          (  ) yok 

Diğer Kr. Hast.lar (hipo-hipertiroidi)…: (   ) var           (  ) yok 

4 kg ve üzeri bebek doğurma öyküsü…:  (   ) var          (  ) yok 

Sigara: 

Alkol: 

SOYGEÇMĠġ 

Anne, baba ve ya kardeĢlerde diabetes mellitus : (   ) var          (  ) yok 

EĢinizde diabetes mellitus …………………….: (   ) var          (  ) yok 

 

2. TRİMESTER 

24-28. haftalarda 50 gr Ģeker yükleme testine göre gestasyonel diyabet: (   ) var          (  ) yok 

KĠLO (6. ayda) :  …………... kg 

 

3. TRİMESTER 

DOĞUM  ÖNCESĠ KĠLO  : ………… kg 

TANSĠYON ÖLÇÜMÜ      : ……/…… mmHg 

 

GESTASYONEL YAŞ: 

 

DOĞUM SONRASI 

BEBEĞĠN KĠLOSU : ………….  kg 

Bebeğin cinsiyeti …. :  (  ) Kız        (  ) Erkek 

Doğum Ģekli ……….:  (  ) sezaryan         (  ) müdahalesiz normal        (  ) müdahaleli normal  

Gebelik dönemi ilaç kullanımı     : (  ) Demir (  ) Vitamin       (  ) Diğer …………… 

Gebelik dönemi bulantı ve kusma: (  ) sürekli (  ) ilk 3 ay (  ) nadiren 
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9. ÖZGEÇMĠġ 
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